Google 


This  is  a digital  copy  ofa  bix>k  lhal  was  preserved  for  gcncralions  on  library  sIil-Ivl-s  before  il  was  carefully  scanncd  by  Google  as  pari  of  a  projeel 

to  makc  the  world's  books  discovcrable  online. 

Il  has  survived  long  enough  Tor  llie  Copyright  lo  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subjeel 

to  Copyright  or  whose  legal  Copyright  terni  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  niay  vary  country  tocountry.  Public  domain  books 

are  our  gateways  to  the  past.  representing  a  wealth  of  hislory.  eulture  and  knowledge  that 's  oflen  diflicull  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  marginalia  present  in  the  original  volume  will  appear  in  this  lile  -  a  reminder  of  this  book's  long  journey  from  the 

publisher  to  a  library  and  linally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  lo  digili/e  public  domain  malerials  and  make  ihem  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  cuslodians.  Neverlheless.  this  work  is  expensive.  so  in  order  to  keep  providing  this  resource.  we  have  taken  Steps  to 
prevenl  abuse  by  commercial  parlics.  iiicludmg  placmg  lechnical  reslriclions  on  aulomaled  uuerying. 
We  also  ask  that  you: 

+  Make  non -commercial  u.se  of  the  fites  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals.  and  we  reuuest  that  you  usc  these  files  for 
personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  from  mttoimited  qu  erring  Do  not  send  aulomaled  uueries  of  any  sorl  to  Google's  System:  IC  you  are  condueting  research  on  machine 
translation.  optical  character  recognition  or  other  areas  where  access  to  a  large  amount  of  texl  is  helpful.  please  conlact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  malerials  for  these  purposes  and  may  bc  able  to  help. 

+  Maintain  attribution  The  Google  "walermark"  you  see  on  each  lile  is  essenlial  for  informing  people  aboul  this  projeel  and  hclping  them  lind 
additional  malerials  ihrough  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  legal  Whatever  your  use,  remember  thai  you  are  responsable  for  ensuring  that  whal  you  are  doing  is  legal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  b<x>k  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  Uniled  Staics.  thai  the  work  is  also  in  ihc  public  domain  for  users  in  other 

counlries.  Whelher  a  book  is  slill  in  Copyright  varies  from  counlry  lo  counlry.  and  we  can'l  offer  guidance  on  whelher  any  specific  use  of 
any  specific  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  thai  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  mcans  il  can  bc  used  in  any  manncr 
anywhere  in  the  world.  Copyrighl  infringemenl  liabilily  can  bc  quite  severe. 

Almut  Google  Book  Search 

Google 's  mission  is  lo  organize  the  world's  information  and  to  make  it  universal  ly  accessible  and  useful.  Google  Book  Search  helps  readers 
discover  llie  world's  books  while  liclping  aulliors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  searcli  through  llic  lull  lexl  of  this  book  on  llic  web 
at|http  :  //books  .  qooqle  .  com/| 


Google 


Über  dieses  Buch 

Dies  ist  ein  JisziULk-s  Exemplar  eines  Buches,  das  seil  Generalionen  in  den  Regalen  der  Bibliotheken  aufbewahrt  wurde,  bevor  es  von  Google  im 
Rahmen  eines  Projekts,  mit  dem  die  Biieher  dieser  Well  online  verfügbar  gemacht  werden  sollen,  sorgfältig  geseannt  wurde. 

Das  Buch  hat  das  Urheberrecht  überdauert  und  kann  nun  öffentlich  zugänglich  gemacht  werden.  Ein  öffentlich  zugängliches  Buch  ist  ein  Buch, 
das  niemals  Urheberrechten  unterlag  oder  bei  dem  die  Schutzfrist  des  Urheberrechts  abgelaufen  ist.  Ob  ein  Buch  öffentlich  zugänglich  isi.  kann 
von  Land  zu  Land  unterschiedlich  sein.  Öffentlich  zugängliche  Bücher  sind  unser  Tor  zur  Vergangenheil  und  stellen  ein  geschichtliches,  kulturelles 
und  wissenschaftliches  Vermögen  dar,  das  häufig  nur  schwierig  zu  entdecken  ist. 

Gebrauchsspuren.  Anmerkungen  und  andere  Randbemerkungen,  die  im  Original  band  enthalten  sind,  linden  sich  auch  in  dieser  Datei  -  eine  Erin- 
nerung an  die  lange  Reise,  die  das  Buch  vom  Verleger  zu  einer  Bibliothek  und  weiter  zu  Ihnen  hinter  sich  gebracht  hat. 

Nu  tm  ng  s  r  ichtl  i  nien 

Google  ist  stolz,  mit  Bibliotheken  in  Partnerschaft  lieber  Zusammenarbeit  öffentlich  zugängliches  Material  zu  digitalisieren  und  einer  breiten  Masse 
zugänglich  zu  machen.      OITciillich  zugängliche  Bücher  gehören  der  Ol'lciilliclikcil.  und  wir  sind  nur  ihre  Hüter.      Nichlsdeslolrolz  ist  diese 
Arbeil  kostspielig.  Um  diese  Ressource  weiterhin  zur  Verfügung  stellen  zu  können,  haben  wir  Schritte  unternommen,  um  den  Missbrauch  durch 
kommerzielle  Parteien  zu  verhindern.  Dazu  gehören  technische  Einschränkungen  für  automatisierte  Abfragen. 
Wir  bitten  Sie  um  Einhaltung  folgender  Richtlinien: 

+  Nutzung  der  Dateien  zu  nichtkommerziellen  Zwecken  Wir  haben  Google  Buchsuche  für  Endanwender  konzipiert  und  möchten,  dass  Sic  diese 
Dateien  nur  für  persönliche,  nichtkommerzielle  Zwecke  verwenden. 

+  Keine  automatisierten  Abfragen  Senden  Sie  keine  automatisierten  Abfragen  irgendwelcher  Art  an  das  Google-System.  Wenn  Sie  Recherchen 
über  maschinelle  Übersetzung,  optische  Zeichenerkennung  oder  andere  Bereiche  durchführen,  in  denen  der  Zugang  zu  Texl  in  großen  Mengen 
nützlich  ist.  wenden  Sie  sich  bitte  an  uns.  Wir  fördern  die  Nutzung  des  öffentlich  zugänglichen  Materials  für  diese  Zwecke  und  können  Ihnen 
unter  Umständen  helfen. 

+  Beibehaltung  von  Google-Markenelemcntcn  Das  "Wasserzeichen"  von  Google,  das  Sie  in  jeder  Datei  linden,  ist  wichtig  zur  Information  über 
dieses  Projekt  und  hilft  den  Anwendern  weiteres  Material  über  Google  Buchsuche  zu  linden.  Bitte  entfernen  Sie  das  Wasserzeichen  nicht. 

+  Bewegen  Sie  sich  innerhalb  der  Legalität  Unabhängig  von  Ihrem  Verwendungszweck  müssen  Sie  sich  Ihrer  Verantwortung  bewusst  sein, 
sicherzustellen,  dass  Ihre  Nutzung  legal  ist.  Gehen  Sie  nicht  davon  aus.  dass  ein  Buch,  das  nach  unserem  Dafürhalten  für  Nutzer  in  den  USA 
öffentlich  zugänglich  isi.  auch  für  Nutzer  in  anderen  Ländern  öffentlich  zugänglich  ist.  Ob  ein  Buch  noch  dem  Urheberrecht  unterliegt,  ist 
von  Land  zu  Land  verschieden.  Wir  können  keine  Beratung  leisten,  ob  eine  bestimmte  Nutzung  eines  bestimmten  Buches  gesetzlich  zulässig 
ist.  Gehen  Sie  nicht  davon  aus.  dass  das  Erscheinen  eines  Buchs  in  Google  Buchsuche  bedeutet,  dass  es  in  jeder  Form  und  überall  auf  der 
Welt  verwendet  werden  kann.   Eine  Urheberrechlsverlelzung  kann  schwerwiegende  Folgen  haben. 

Über  Google  Buchsuche 

Das  Ziel  von  Google  besteht  darin,  die  weltweiten  Informationen  zu  organisieren  und  allgemein  nutzbar  und  zugänglich  zu  machen.    Google 

Buchsuche  hilft  Lesern  dabei,  die  Bücher  dieser  Welt  zu  entdecken,  und  unlcrslülzl  Aulurcii  und  Verleger  dabei,  neue  Zielgruppen  zu  erreichen. 
Den  gesamten  Buchlexl  können  Sie  im  Internet  untcr|http:  //book;:  .  j -;.-;.  j_^  .  ~:~\  durchsuchen. 


► 


Thil  10.-7  ■ 


.3t&,/rt 


7 


SaiäarU  College  &iörarg 

MRS.    ANNE    E.   P.   SEVER, 
OF  BOSTON, 

WlDOW  OF  COL.  JAIIES  WADIIBN    SEVBH, 

(OUh  «f  Ulf), 


/fiA-nr./ttf- 


Ä 


ARCHIV 

FÜR 


PSYCHIATRIE 


UND 


NERVENKRANKHEITEN. 


HERAUSGEGEBEN 
VOH 

DR.  L.  METES,    DR.  TS.  MEYHEBT,     DR.  G.  FÜBSTffEB, 

nKIfBMOB  IV  OÖTTWOBir.  PBOFB88OR  IM  W1EH.  FBOPI80OB  »  HBIDILTOBO. 

DR.  C.  WESTPEAL, 

PB0FBS80B  IX  BEBL1H. 

REDIGIRT  VON  0.  WESTFHAL. 


BAND. 
MIT  11  UTHOGRAPHIRTEN  TAFELN. 


BERLIN,  1888. 
VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

UNTER  DEN  LINDEN  68. 


W-H^ 


KF  2  e? 


^1 


AROHIV 

FÜR 


PSYCHIATRIE 


UND 


NERVENKRANKHEITEN. 


HERAUSGEGEBEN 
VON 

DR.  L.  METER,  DR.  TE  METBEET,  DR.  C.  FÜBSTNER, 

FBOFBMOR  IM  OÖTT1NOBM.  PROFESSOR  IN  W1BN.  PH0FE88OR  IM  HB1DBLBBBG. 

DR.  C.  WESTPHAI, 

PROPE88OK  IM  BERLIN. 

REDIGIRT  VON  0.  WBSTPHAL. 


XIX.  BAUS.    3.  HEFT. 
HIT  3  TAFELN. 


BERLIN,  1888. 
VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

UNTER  DEN   UN  DEN  68. 


Inhalt. 


Seite 

L  Zur  Frage  über  die  secundären  Degenerationen  des  Hirnsehen- 
kels. Von  Dr.  W.  Bechterew,  ordentlicher  Professor  der 
Psychiatrie  in  Kasan.    (Hiersa  Taf.  I.) 1 

IL  Znr  Genese  des  Intentionszitterns.  Von  Dr.  B.  H.  Stephan 
in  Zaandam,  Holland  (Sobluss) 18 

III.  Aus  dem  Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik  der  Koni  gl. 
Ungar.  Universität  in  Budapest  Histologische  Untersuchung 
eines  Falles  von  Lyssa.    Von  Karl  Schaff  er,  Stud.  med.  .    .      45 

IV.  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des  Gentrainerven* 
Systems.    Von  K.  Hess,  Gand.  med.  in  Heidelberg 64 

Y.  Paramyoclonus  multiplex.  Von  Prof.  Bechterew  in  Kasan  .  88 
VI.  Studien  ober  den  centralen  Verlauf  der  vasomotorischen  Nor* 
venbahnen.  Von  Dr.  Hei  weg,  Secundärarzt  der  Irrenanstalt 
bei  Aarbus.  Aus  dem  Dänischen  von  Dr.  Kurella  in  Owinsk  104 
VII.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charite*  (Prof.  Westphal). 
Zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  der  acuten  ooin- 
pleten  (alkoholischen)  Augenmuskellähmung  (Polioencephalitis 
acuta  superior  Wernioke).     Von   Dr.  R.  Thomsen,   erstem 

Assistenten  der  Klinik,  Docent  an  der  Universität 185 

VIII.  Aus  der  medioinisohen  Klinik  in  Heidelberg.    Zar  Lehre  von 
der  Tabercalose  des  Gentralnervensystems.    Von  A.  Ho  che 

Cand.  med 200 

IX.  Ueber  Hangel  des  Balkens  im  menschlichen  Gehirn.  Von  Dr. 
Eduard  Kaufmann,  I.  Assistent  am  pathologischen  Institat 

der  Universität  Breslau.    (Hierzu  Taf.  II.) 229 

X.  Ueber  progressive  Veränderungen  der  Ganglienzellen  bei  Ent- 
zündungen, nebst  einem  Anhang  über  active  Veränderungen 
der   Axenoylinder.     Von  Dr.  M.  Fried  mann  in  Mannheim. 

(Hierzu  Tafel  III.) 244 

XI.  Darstellung  und  Beschreibung  einer  intrauterin  entstandenen 
Narbe  in  der  rechten  Hemisphäre  des  Gehirns  einer  chronisch 
Blödsinnigen.  Von  Director  Dr.  Julius  Jensen  in  Charlotten- 
burg     269 


VI  Inhalt. 

Seite 

XII.  XII.  Wanderversammlung  der  Südwestdeatschen  Neurologen  und 

Irrenärzte  in  Strassburg  am  11.  und  12.  Juni  1887 278 

XIII.  Referat 295 

XIV.  Veränderungen  der  nervösen  Centralorgane  in  einem  Falle  von 
cerebraler  Kinderlähmung.  Von  Dr.  Adolf  Wallenberg, 
Assistent  an  der  inneren  Station  des*  Dar.ziger  Stadt-Lazareths. 
(Hierzu  Taf.  IV.) 297 

XV.  Aus  dem  Allgemeinen  Krankenhause  in  Hamburg.  Zur  Patho- 
logie der  centralen  Kehlkopflähmungen.     Von  Dr.  C.  Eisen- 

lohr  in  Hamburg.    (Hierzu  Taf.  V.) 314 

XVI.  Die  Lehre  von  der  Verwirrtheit.     Von  Prof.  Wille  in  Basel  .     328 
XVII.  Aus  dorn  Allgemeinen  Krankenhause  in  Hamburg.    (Abtheilung 
des  Herrn  Dr.  Eisen  lohr.)     Zur  Gasuistik  der  Betheiligung 
der  peripherischen  Nerven  bei  Tabes  dorsalis.   Von  Dr.  Nonne, 

Assistenzarzt 352 

XVIII.  Aus  der  Nervenklinik  der  Königl.  Charite"  (Prof.  Westphal). 
Ueber  die  Poliomyelitis  anterior  chronica.  Von  Dr.  H.  Oppen- 
heim, Assistenzarzt  und  Privatdooent.  (Hierzu  Taf.  VI)  .  .  381 
XIX.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charite.  (Prof.  Westphal.) 
Ein  Fall  von  gummöser  Erkrankung  der  Hirnbasis  mit  Bethei- 
ligung des  Chiasma  nervorum  opticorum.  Ein  Beitrag  zur 
Lehre  vom  Faserverlauf  im  optischen  Leitungsapparat.  Von 
Dr.  E.  Siemerling,  Assistenten  der  Klinik.    (Hierzu  Taf.  VII. 

und  VIÜ.) 401 

XX.  Aus  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Erb  in  Heidel- 
berg. Beitrag  zur  Aetiologie,  Symptomatologie  und  Therapie 
der  Tabes  dorsalis.     Von  Dr.  J.  Hoff  mann,  Assistenzarzt    .     438 

XXI.  Aus  der  psychiatrischen   Klinik   der   Universität  Jena.     Ueber 

Myoclonus  und  Myoclonie.    Von  Docent  Dr.  Theodor  Ziehen, 
Hausarzt  der  Irren  -  Heilanstalt  zu  Jena 465 

XXII.  Ueber  die  originäre  Verrücktheit  (Sander).  Von  Dr.  Clemens 
Neisser,  drittem  Arzt  der  Pro  vi  nzial- Irren -Heilanstalt  au 
Leubus 491 

XXIII.  Beiträge    zur  Lehre  von  den   basalen   und   nuclearen    Augen* 
muskellähmungen.    Von  Prof.  Dr.  M.  Bernhardt 505 

XXIV.  Neuropathologische  Mittheilungen.     Von  Prof.   Dr.    M.  Bern- 
hardt     513 

XXV.  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  .  518 

XXVI.  Referate 551 

Mittheilung 557 

Berichtigung 558 

Einladung  und   Bitte  zur  Mitarbeit  an   einer  Sammelforschung 
über  Syphilis   und  ihre  Behandlungsmethoden.     Von  Prof. 

Köbner  in  Berlin 559 


Inhalt.  VH 

Seite 

XXVII.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Strassburg  i./E.  (Prof.  Jolly.) 
Beitrag   zur  Anatomie  der   cerebralen   Kinderlähmung.     Von 

Dr.  Th.  Hoven  in  Strassburg 563 

XXVIII.  Ueber  ein  dem  Paramyoclonus  multiplex  (Friedreich)  nahe- 
stehendes Krankheitsbild.  Von  Dr.  Eugen  Kny,  zweitem 
Assistenten  an  der  psychiatrischen  Klinik  in  Strassburg  .    .    .     577 

XXIX.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Heidelberg  (Prof.  Fürstner). 
Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Gliose  der  Hirnrinde. 
Von  Dr.  Buchholz,  Assistent.     (Hierzu  Taf.  IX.) 591 

XXX.  Ueber  Simulation  geistiger  Störungen.     Von  Prof.   Fürstner 

in  Heidelberg 601 

XXXI.  Ueber  Encephalopathia  satumina.  Von  Dr.  Alexander  West- 
phal  in  Berlin 620 

XXXII.  Beginnende  mutiple  Sklerose  und  acute  Myelitis.  Von  Dr. 
August  Cr  am  er,  erstem  Assistenten  der  psychiatrischen  Klinik 
zu  Freiburg  i./Br.     (Hierzu  Taf.  X.) 667 

XXXIII.  Ueber  Paramyoclonus  multiplex  und  idiopathische  Muskel- 
krämpfe.   Von  Dr.  Alessandro  R.  Marina  (Triest) 684 

XXXIV.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Strassburg  (Prof.  Jolly). 
Ueber  Chorea  und  andere  Bewegungserscheinungen  bei  Geistes- 
kranken. Von  Dr.  Max  Koppen,  Assistenten  der  psychiatri- 
schen Klinik 707 

XXXV.  Ueber  drei  Fälle  von  progressiver  Paralyse  mit  Herderkran- 
kungen in  der  inneren  Kapsel.  Von  Dr.  Th.  Zacher,  erstem 
Arzt  in  Stephansfeid.     (Hierzu  Taf.  XI.) 726 

XXXVL  Krititische  und  experimentelle  Untersuchungen  über  die  Pa- 
thogenese des  epileptischen  Anfalls.  Von  Prof.  Dr.  Otto  B  ins - 
wanger  in  Jena 759 

XXXVII.  Aus  dem  Allgemeinen  Krankenbause  zu  Hamburg.  (Abtheilung 
des  Herrn  Dr.  Eisen  loh r.)  Anatomische  Untersuchung  eines 
Falles  von  Erkrankung  motorischer  und  gemischter  Nerven 
und  vorderer  Wurzeln  bei  Tabes  dorsalis.  Von  Dr.  Nonne, 
Assistenzarzt.     (Hierzu  Taf.  IX.  Fig.  4  und  5.) 809 

XXXVIII.  Referate 817 

Einladung  zum  periodisch  internationalen  Ophthalmologen-Con- 

gress  zu  Heidelberg 826 


'*?  twv 


XIX.  Band 


n 


1.  Heft. 


ARCHIV 


i 


FÜR 


PSYCHIATRIE 


UND 


NERVENKRANKHEITEN. 


^    Berlin,  1887. 

VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

NW.   UNTER  DEN  LINDEN  68. 


• 

;-3 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 

Die 

Elektricität  in  der  Medicin. 

Studien 
von  Geh.  Rath  Prof.  Dr.  H.  v.  Ziemssen. 

Fünfte  ganz  umgearbeit.  Auflage. 
1887.    gr.  8.    Mit  60  Holzschn.  u.  1  Taf. 

12  Mark. 

Die  Pathologie  und  Therapie 

der  Nierenkrankheiteil. 

Klinisch  bearbeitet 

von  Prof.  Dr.  S.  Rosenslein. 

Dritte   verbesserte  Auflage. 

1886.   Mit  13  Holzschn.  u.  7  color.  Tafeln 

Preis  20  M„  in  Calico  geb.  21  M. 

Klinik 

der 

Verdauungskrankheiten 

von  Prof.  Dr.  G.  Ä.  Ewald. 

I.  Die  Lehre  von  der  Verdauung. 

Zweite  neu  bearb.  Auflage.  1886.  gr.8.  5M. 


Grundriss 

der 


Von  Dr.  med.  C.  Fraenkel, 

Assistent  am  hygienischen  In>titute  in  Berlin. 
Zweite    Auflage. 

1887.    gr.  8.    8  M. 

Die  Behandlung  gewisser  Formen 

von 

Neurasthenie  nnd  Hysterie 

von  Prof.  S.  Weir  Mitchell. 

Deutsch  herausgeg.  von  Dr.  6.  Kkinperer. 

Mit  einem  Vorwort  von  Prof.  E.  Leyden. 

1887.     gr.  8.     2  M.  40  Pf. 

lieber  das  primäre  Erysipel 
des  Kehlkopfs 

von  Prof.  Dr.  F.  Massei. 
1 886.    gr.  8.    1  M.  60. 

Die  Zimmer-Gymnastik. 

Anleitung  zur  Ausübung  activer,  passiver 

u.  Widerstands-Bewegungen  ohne  Geräthe 

nebst  .Ajrrweisnxig 

zur  Verhütung 

von  Rückgrats- Verkrümmungen 

von  Geh.  San. -Rath  Dr.  B.  Fromm. 

Mit  71  in   den  Text  gedruckten  Figuren. 

1887.    gr.  S.    In  Calico  gebunden.    3  M. 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 

Anatomische  Untersuchungen 

über  die 

mensGtiliclien  Mctemarkwnrzeln 

von   Dr.  E.  Slemerllng. 
1887.    gr.  8.    Mit  2  ehromolithogr.  Tafelu. 

2  M.  60. 


Beobachtungen  über  Malaria 

insbesondere 

das  typhoide  Malariafieber 

von  Dr.  P.  Werner  (Narwa). 
1887.    gr.  8.    Mit  2  lithogr.  Tafeln.  2  M.  60. 

Handbuch 

der 
allgemeinen  nnd  speciellen 

Arzneiverordnungslehre. 

Auf  Grundlage 

der    neuesten   Pharmacopoeen 

bearbeitet  von  Prof.  Dr.  €•  A.  Ewald. 

Elfte  neu  umgearbeitete  Auflage. 
1887.     iir.  8.     20  Mark. 


Verlag  von  Ferdinand  Enke  in  Stuttgart. 
Soeben  erschien: 

Das  periphere  Geruchsorgan 

der 

Säugethiere. 

Eine  vergleichend  anatomische  Studie 
von  Prof.  Dr.  Zuckerkandl 

in  Graz,. 

Mit  19  Holzschnitten  und  10  lith.  Tafeln. 

gr.  8.    geh.    M.  7.  — . 

Sophienbad  zu  Reinbeck 

t>ei  HanityuLi-g'. 

Wasserheilanstalt,  Elektrotherapie ,  Pneu- 
matotherapie ,  Gymnastik  und  Massage. 
Dirigirender  Arzt:    Dr.    Paul  Hennings. 

Mikrotome 

und  Nebenapparate,  genaueste  und  saubere 
Arbeit,  System  Prof.  Weigert,  zum  Unter- 
Wasserschneiden.  Verbessertes  System 
mit  Supportführung  und  Hebelbewegung. 
Letztere  Construction  hat  auf  der  Berliner 
naturwissenschaftlichen  Ausstellung  in 
Berlin  allgemein  gefallen. 

Gustav  Mietie, 
Mechanische  Werkstatt,  Hildesheim,  Prov. 

Hannover. 
—  Preislisten  gratis  und  franco.  ^— 


PSYCHIATRIE 

UND 

NERVENKRANKHEITEN.        ,  * ' 

HERAUSGEGEBEN 
VON 

DR.  I.  METER,  DR.  TE.  MEYHERT,  DR.  C.  FÜRSTHER, 

FR0FR88OR  IN  OÖTTINGER.  PROFB88OR  IN  WIRK.  PROPB8SOR  IN  HBIDRLBER6. 

DR.  C.  WESTPHAI, 


PROFESSOR  IN  BKRLIK. 


REDIGIRT  VON  O.  WESTPHAL. 


XIX.  BAND.    1.  HEFT. 
MIT  3  TAFELN. 


BERLIN,  1887. 
VERLAG  VON  AUGUST  H1KSCHWALL). 

UNTER  DEN    LINDEN  68. 


I. 

Zur  Frage  über  die  secnnd&ren  Degenerationen 

des  Hirnsehenkels. 


Von 

Dr.  w.  Bechterew, 

ordentlicher  Professor  der  Psychiatrie  io  Kasan. 

(Hierzu  Taf.  I.) 


Im  Jabre  1885  hatte  ich  in  der  rassischen  Literatur  zwei  Mitthei- 
lungen über  Fälle  mit  Degeneration  der  Hirnschenkelfasern  veröffent- 
licht, in  denen  unter  Anderem  secundäre  absteigende  Degeneration 
der  äussersten  Abschnitte  des  Hirnschenkelfusses  oder  des  sogenann- 
ten Tu rck' sehen  Bündels  beschrieben  wurde*).  Seitdem  sind  in  der 
deutseben  Literatur  einige  Mittheilungen  über  Fälle  mit  seeundärer 
Degeneration  der  lateralen  Partie  des  Hirnschenkelfusses  erschienen  **), 
durch  welche  meine  früher  gemachten  Beobachtungen  bestätigt  wur- 
den. Dieser  Umstand  veranlasst  mich,  letztere  auch  in  deutscher 
Sprache  zu  veröffentlichen,  um  so  mehr,  da  zwei  kurze  Referate 
meiner  Arbeiten  im  Neurologischen  Centralblatt  (1885,  No.  17  und 
1886,  No.  8),  die  in  vieler  Hinsicht  interessanten  Details  der  von 
mir  veröffentlichten  Beobachtungen  nicht  besprechen. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Fälle  waren  mir  in  äusserst  liebens- 
würdiger Weise  von  Herrn  Prof.  Paul  Flechsig  während  meiner 
Beschäftigung  an  der  Leipziger  Irrenklinik  überlassen  worden,  wofür 
ich   ihm  meinen  besten   Dank  ausspreche.     Von   mehreren   Gehirnen 


*)  Eine  Beobachtung  ist  inMierzejewski's  „Wjestnik  psichiatrii  etc.tt 
1885,  L,  die  andere  in  „Russkaja  medicina"  1885  No.  33  veröffentlicht. 

**)  S.  Neurol.  Centralbl.  1886  No.  7  und  8;  Gentralbl.  für  Nervenheilk. 
1886  No.  3;  psychiatrische  Bladen  1887.  IV.  2.  etc. 
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mit  secundären  Degenerationen,  die  ich  dort  zu  untersuchen  Gelegen- 
heit hatte,  bieten  drei  meines  Erachtens  hervorragendes  wissenschaft- 
liches Interesse,  und  zwar  nicht  nur  hinsichtlich  der  Frage  über  die 
Bedeutung  der  im  lateralen  Abschnitt  des  Hirnschenkelfusses  verlau- 
fenden Fasern,  sondern  auch  in  mancher  anderen  Beziehung,  wie  aus 
Nachstehendem  zu  ersehen  ist. 

Die  Geschichte  des  ersten  Falles  besteht  in  Folgendem: 

Der  Kranke  Stecher,  58  Jahre  alt,  wurde  in  die  Klinik  am  13.  Mai 
1882  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie  und  heftiger  maniakalischer  Erregung 
aufgenommen.  Die  von  den  Verwandten  des  Patienten  über  seinen  Zustand 
gemachten  Angaben  enthalten  Folgendes:  Sein  Vater  starb  plötzlich,  woran, 
ist  nicht  bekannt;  andere  Bedingungen  erblicher  Disposition  liegen  nicht  vor. 
Im  April  1880  hatte  Stecher  einen  apoplectischen  Anfall,  der  eine  von  Aphasie 
begleitete  rechtsseitige  Lähmnng  hinterliess.  Im  Laufe  der  nächsten  zwei 
Monate  besserte  sich  die  Sprache  bedeutend,  und  die  Motilität  der  Extremi- 
täten wurde  fast  vollständig  wieder  hergestellt.  Im  September  1880  erfolgte 
ein  neuer  Anfall,  nach  welchem  die  Lähmungserscheinungen  an  den  rechten 
Extremitäten  nebst  Sprach verlust  von  Neuem  auftraten  (Patient  konnte  nur 
einige  einfache  Wörter  —  »ja",  „nein"  eto.  aussprechen);  zugleich  Hess  sich 
auch  Schwachsinn  constatiren. 

Späterhin  wiederholten  sich  die  apoplectischen  Anfälle  noch  mehrmals 
in  Begleitung  krampfhafter  Zuckungen  in  verschiedenen  Muskelgrappen.  Im 
Laufe  der  zwei  letzten  Wochen  hatte  Patient  fast  täglich  solche  Anfälle,  in- 
dem zugleich  Aufregung  sich  einzustellen  begann. 

Status  praesens:  Patient  hat  eine  gut  entwickelte  Muskulatur  und 
befriedigenden  allgemeinen  Ernährungszustand.  Sein  rechter  Arm  ist  voll- 
kommen gelähmt,  mit  Ausnahme  der  Schultermuskeln,  in  denen  Bewegungen 
noch  möglioh  sind.  Die  rechte  Unterextremität  ist  in  einem  Zustande  ausge- 
prägter Parese;  beim  Gehen  schleppt  Patient  den  rechte  Fuss  nach,  doch 
stützt  er  sich  noch  auf  ihn  und  ist  sogar  im  Stande,  ohne  Stock  zwei  Treppen 
zu  ersteigen.  Im  Gesicht  ist  keine  deutliche  Asymmetrie  wahrnehmbar;  un- 
willkürliche mimische  Bewegungen  (beim  Lachen  und  Weinen)  geschehen  fast 
mit  gleicher  Energie  an  beiden  Gesichtshälften.  Die  Zunge  weicht  beim  Her- 
ausstrecken nach  rechts  ab.  Die  Sensibilität  ist  rechterseits  merkbar  herab- 
gesetzt. Die  Sehnenreflexe  sind  an  den  rechten  Extremitäten  deutlich  ausge- 
prägt, aber  ihre  Vergleichung  mit  denen  der  linken  ist  unmöglich,  in  Folge 
willkürlicher  Muskelanspannung  an  den  linken  Extremitäten.  Die  Sprache 
fehlt  fast  vollständig,  nur  einige  kurze  Wörter  („ja",  „nein")  und  sinnlose 
Laute  („neider")  dienen  dem  Patienten  zum  Ausdruck  aller  seiner  Gedanken. 
Eine  ausführlichere  Untersuchung  erwies  sich  anfänglich  als  unmöglich,  in 
Folge  der  von  zwecklosem  Widerstände  begleiteten  heftigen  Erregung.  Später, 
als  Patient  ruhiger  wurde,  liess  sioh  hinsichtlich  seiner  Sprache  Folgendes 
constatiren :  Patient  verständigt  sich  nur  durch  Gesticulation,  doch  scheint  er 
an  ihn  gerichtete  Worte  gar  nicht  zu  verstehen,  so  z.  B.  erklärt  er  duroh 
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Gesten,  dass  er  es  liebt  Bier  zu  trinken,  aber  das  Wort  „Bier"  ist  für  ihn 
ein  leerer  Schall.  Ueberhaupt  offenbart  er  in  keiner  Weise,  dass  er  begreift, 
was  man  zu  ihm  spricht;  zu  legen  und  zuschreiben  (mit  der  linken  Hand)  ist 
Patient  auch  nicht  im  Stande. 

Bei  weiterer  Untersuchung  wurde  am  Patienten  rechtsseitige  Hemianop- 
sie festgestellt.  Die  Geruchsfähigkeit  ist  erhalten,  und  Patient  äussert  sogar 
eine  besondere  Empfindlichkeit  für  einige  Gerüche,  aber  genauere  Untersu- 
chung des  Geruchs,  sowohl  als  des  Geschmacks,  war  in  Folge  des  psychischen 
Zustandes  unmöglich. 

Während  des  Aufenthalts  des  Patienten  in  der  Klinik  stellte  sich  keine 
wesentliche  Veränderung  im  Symptomenbilde  ein.  Es  ist  nur  zu  erwähnen, 
dass  er  im  Juli  1882  einige  neue  apoplectoiden  Anfalle  hatte,  von  Bewusst- 
losigkeit  begleitet,  aber  ohne  Convulsionen.  Der  Tod  erfolgte  im  Juli  1883 
durch  spontan  aufgetretene  Gangrän  einer  Untereztremität. 

Die  Section  des  Gehirns  ergab  ausgedehnte  Erweichung  in  der  linken 
Grosshirnhemisphäre  und  einen  kleinen  Erweichungsherd  in  der  rechten.  An 
der  Oberfläche  der  linken  Hemisphäre  umfasste  die  Erweichung  die  ganze 
dritte  und  den  grössten  Theil  der  zweiten  Stirnwindung,  die  untere  Hälfte 
beider  Centralwindungen,  das  untere  Scheitelläppchen,  den  grössten  Theil  der 
äusseren  Oberfläche  des  Hinterhauptlappens  (mit  Ausnahme  der  ersten  Occi- 
pitalwindung),  alle  drei  Schläfen  Windungen  und  endlich  alle  Windungen  der 
Insula.  Also  waren  ausser  den  Frontal-  und  Orbitalwindungen  und  der  inne- 
ren Hemisphärenoberfläche  nur  die  obere  Hälfte  beider  Centralwindungen,  das 
obere  Scheitelläppohen,  ein  geringererTheil  der  äusseren  Oberfläche  des  Hinter- 
hauptlappens und  die  Basis  des  letzteren  unversehrt  geblieben.  Doch  lehrten 
Schnitte  durch  das  Gehirn,  dass  die  Erweichung  sich  in  bedeutender  Ausdeh- 
nung in  die  Tiefe  des  Hemisphärenmarks  erstreckte,  dass  also  die  Zerstörung 
noch  beträchtlicher  war.  So  verbreitete  sich  die  Erweichung  vom  vorderen 
Ende  des  Seitenventrikels  bis  zur  Spitze  seines  Hinterhorns,  von  aussen  nach 
innen  bis  an  das  Ependym,  wodurch  fast  die  ganze  Oberfläche  der  Hemisphäre 
(vielleicht  nur  mit  Ausnahme  eines  Theils  der  Orbitalwindungen)  von  dem 
unterliegenden  Gebiet  des  Hirnstamms  abgetrennt  war.  Nur  die  Verbindung 
des  Hinterhauptlappens  mit  dem  Sehhügel  erschien  noch  theilweise  erhalten, 
indem  lateral  wart  s  vom  Ependym  des  Hinterhorns  bis  zum  Stratum  zonale  des 
Sehhügels  die  Marksubstanz  in  Gestalt  einer  Scheibe  normal  geblieben 
war.  Der  Schläfenlappen  war  vollständig  erweicht  bis  an  das  Ependym  des 
Unterhorns;  ebenso  die  äussere  und  innere  Kapsel,  der  Linsen-  und  Schweif- 
kern. Von  letzterem  war  nur  ein  kleiner  zum  Ventrikel  gerichteter  Theil  des 
Kopfes  übrig  geblieben.  Die  ganze  hintere  untere  und  innere  Portion  des 
Sehhügels  nebst  der  Taenia  thalami  optici  war  unversehrt,  doch  ein  Theil 
des  Pulvinar  mitsammt  dem  inneren  Kniehöcker  sowohl,  als  das  äusserste  an 
die  innere  Kapsel  grenzende  Gefciet  des  Sehhügels,  waren  erweicht. 

Also  kann  man  mit  Bestimmtheit  behaupten,  dass  in  unserem 
Fall  in  der  linken  Hemisphäre  der  grösste  Theil  der  Stirnwindungen, 
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beide  Central-,  alle  Scheitel-  und  Schläfenwindungen  nebst  der  Insel, 
endlich  auch  der  grösste  Theil  der  Hinterhauptswindungen  zerstört 
oder  vom  unterliegenden  Gebiet  abgetrennt  waren.  Ausserdem  waren 
völlig  zerstört  die  äussere  und  innere  Kapsel,  Linsen-  und  Schweif- 
kern und  die  laterale  Portion  des  Sebhügels. 

In  der  rechten  Hemisphäre  war  der  Erweichungsherd  klein  —  er 
beschränkte  sich  nur  auf  den  oberen  Rand  der  ersten  Schläfenwin- 
dung und  erstreckte  sich  nur  in  geringer  Ausdehnung  in  die  Tiefe 
der  Hirnsubstanz. 

Es  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  bei  der  makroskopischen  Unter- 
suchung das  linke  Brachium  conjunct.  post.,  Corp.  quadrigem.  und 
der  linke  Hirnschenkel  stark  atrophisch  erschienen;  auch  die  Brücken- 
hälfte war  abgeflacht  und  die  linke  Pyramide  war  fast  halb  so  klein, 
wie  die  rechte. 

Aus  dem  ganzen  Hirnstamm  fertigte  ich  eine  ununterbrochene 
Reihe  von  Schnitten  an,  die  zum  Theil  mit  Carmin  und  Pikrocarmin, 
meistens  jedoch  mit  Haematoxylin,  nach  Weigert's  Methode  gefärbt 
wurden. 

An  diesen  Schnitten  trat  zuvörderst  fast  vollständige  Degeneration 
des  linken  Hirnschenkelfusses  hervor  (Fig.  1),  welcher  in  Folge  von 
Schrumpfung  um  mindestens  drei  Mal  verringert  aussah  im  Vergleich 
zum  anderseitigen,  d.  h.  gesunden  Hirnschenkelfuss.  Dabei  erstreckte 
sich  die  Degeneration  auf  alle  Abschnitte  des  Fusses,  also  nicht  nur 
auf  das  Pyramidenbündel  und  die  innere  Portion  des  Hirnschenkels, 
sondern  auch  auf  seinen  lateralen  Abschnitt  —  das  sog.  Türck'sche 
Bündel  (Fig.  1  FT).  Bei  mikroskopischer  Betrachtung  zeigt  sich  im 
degenerirten  Hirnschenkel  eine  nur  äusserst  geringe  Anzahl  mit  Mark- 
scheiden versehener  äusserer  Fasern,  die  zwischen  den  entarteten'  zer- 
streut liegen.  Diese  Fasern  kommen  fast  ausschliesslich  in  demjeni- 
gen Abschnitt  des  Hirnschenkelfusses  vor,  welcher  dem  Uebergangs- 
gebiet  zwischen  Pyramiden-  und  Türck'schem  Bündel  entspricht. 
Ausserdem  wurde  eine  sehr  geringe  Anzahl  gesunder  Fasern  auch  im 
inneren  Abschnitt  des  Hirnschenkelfusses  gefunden. 

In  absteigender  Richtung  erstreckte  sich  die  Degeneration  längs 
des  ganzen  Hirnstamms  und  setzte  sich  auf  den  gegenüberliegenden 
Pyramidenbahnstrang  des  Rückenmarks  fort,  wo  sie  bis  an  den  un- 
teren Theil  der  Lendenanschwellung  reichte. 

In  der  Brücke  erschienen  linkerseits  alle  longitudinalen  Bündel 
degenerirt,  mit  Ausnahme  einer  sehr  beschränkten  Anzahl  zerstreuter 
Fasern,  die  fast  überall  den  entarteten  beigemischt  waren  (Figur  2 
and  Z). 


Zar  Frage  über  die  secundären  Degenerationen  des  Hirnschenkels.        5 

Zugleich  trat  deutliche  Atrophie  der  grauen  Substanz  der  Brücke 
hervor,  indem  das  zwischen  den  Zellen  des  dorsalen  Theil  derselben 
vorhandene  Nervennetz  vollständig  degenerirt  und  die  Zellen  selbst 
deutlich  atrophisch  erschienen.  Die  Atrophie  war  besonders  scharf  in 
den  oberen  und  inneren  Gebieten  der  Brücke  ausgeprägt,  während 
in  den  unteren  und  äusseren  die  graue  Substanz  keine  wahrnehm- 
baren Erscheinungen  von  Atrophie  aufwies.  Die  transversalen  Brücken- 
fasern  waren  fast  überall  vollständig  erhalten,  und  die  mittleren 
Kleinhirnschenkel  Hessen  keinen  Unterschied  zwischen  beiden  Sei- 
ten erkennen.  Unterhalb  der  Brücke  war  die  Degeneration  aus- 
schliesslich auf  die  linke  Pyramide  beschränkt,  welche  —  wie  oben 
erwähnt  —  fast  nur  halbmal  so  gross  war,  als  die  rechte. 

An  nach  Weigert's  Methode  behandelten  Schnitten  traten  in 
der  degenerirten  Pyramide,  die  im  Ganzen  begreiflicher  Weise  farblos 
erschien,  schwarz  gefärbte,  also  markhaltige,  nicht  degenerirte  Pasern 
hervor,  die  in  transversaler  Richtung  von  der  Olivenzwischenschicht 
zum  äusseren  Rande  der  Pyramide  ziehen,  von  wo  aus  sie  zum  Strick- 
körper aufsteigen.  Ausserdem  traf  man  hier  ebenso  wie  im  Rücken- 
mark zwischen  den  degenerirten  Fasern  vereinzelte  nicht  entartete 
longitudinaler  Richtung. 

Im  Rückenmark  nahm  die  Degeneration  die  übliche  Lage  ein, 
indem  sie  sich  auf  die  Pyramidenbahn  des  contralateralen  Seitenstrangs 
beschränkte;  in  den  Vordersträngen  waren  keine  Spuren  von  Entar- 
tung zu  entdecken. 

In  der  Haube  des  linken  Hirnschenkels  war  in  unserem  Falle  aus- 
geprägte Atrophie  der  Subst.  nigra  Sömmeringii  vorhanden  (Fig.  1.  Sn). 
Die  Menge  ihrer  Nervenzellen  war  merkbar  verringert  und  die  hier 
verlaufenden  Fasern  fehlten  fast  vollständig.  Ausserdem  waren  in 
der  Haube  degenerirt  die  Fasern  des  Brach,  post.  bis  zum  Gebiet 
des  hinteren  Vierhügels,  und  der  feine  Fasern  enthaltende  innerste 
oder  mediale  Abschnitt  der  Schleifenschicht  (die  sogenannte  mediale 
Schleife,  Fig.  1  und  2Lm).  Die  degenerirten  Fasern  letzterer  konnte 
ich  nur  bis  zu  den  unteren  Theilen  der  Brücke  verfolgen.  Hier  ver- 
schwanden sie  allmälig,  indem  sie  sich  zwischen  den  Elementen  des 
ventralen  Theiles  des  von  mir  beschriebenen  Nucl.  reticularis*)  ver- 
loren. Ausserdem  war  der  äussere  Theil  der  Hauptfläche  ein  wenig 
atrophisch,  was  man  besonders  gut  im  unteren  Abschnitt  der  Brücke 


*)  W.  Bechterew,  Ueber  die  Längsfaserzüge  der  Formatio  reticu- 
laris medullae  oblongatae  et  pontis.  Neurologisches  Central blatt  No.  15. 
1887.  — 
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and  in  der  Medulla  oblong,  (in  der  Olivenzwischenschicht)  sehen  kann. 
Anderseitiger  Keilstrangskern  war  auch  ein  wenig  kleiner,  als  der 
gleichseitige. 

Alle  anderen  Theile  der  Haube  sowohl  als  auch  der  rechte  Hirn- 
schenkel boten  in  unserem  Falle  keine  wahrnehmbaren  Veränderungen. 

Der  zweite  Fall: 

Patient  Thyme,  35  Jahre  alt,  seit  1876  an  der  Leipziger  städtischen 
Wasserleitung  beschäftigt,  und  seit  der  Zeit  an  heftigen  Kopfschmerzen  leidend, 
obgleich  weder  Trunksucht,  noch  Schädelverletzung  vorlagen.  In  der  Jugend  hat 
er  anscheinend  Syphilis  acquirirt;  doch  lassen  sich  darüber  keine  genaueren 
an  amnestischen  Angaben  erheben.  Anfangs  August  1878  fühlte  Th.  plötzlich 
eine  allgemeine  Schwäche,  und  zugleich  stellte  sich  von  Zeit  zu  Zeit  Schwindel 
ein.  Trotzdem  fuhr  er  fort  zu  arbeiten.  Am  6.  August  wurde  er  im  Zustand 
eines  apoplectoiden  Anfalls  von  der  Arbeit  nach  Hause  gebracht,  und  daran 
schloss  sich  rechtsseitige  Lähmung  und  Aphasie. 

Im  Laufe  der  nächsten  7 — 8  Tage  stellte  sich  die  Bewegungsfähigkeit 
allmälich  fast  vollständig  wieder  her,  doch  die  Aphasie  blieb  bestehen.  Zu- 
gleich fühlte  sich  Patient  sehr  schwach,  war  unreinlich,  klagte  über  Kopf- 
schmerzen und  führte  zuweilen  sinn-  und  zwecklose  Handlungen  aus,  warf  z.  B. 
durch  das  Fenster  oder  zerstörte  Sachen,  die  ihm  in  die  Hände  gelangten,  lief 
auf  die  Strasse  eto. 

Am  2.  September  des  nämliohen  Jahres  wurde  Th.  in  das  Leipziger 
städtische  Krankenhaus  aufgenommen  und  am  4.  von  dort  in  die  Irrenklinik 
von  Prof.  Flechsig  übergeführt. 

Bei  der  Untersuchung  in  letzterer  wurden  keine  Lähmungserscheinungen 
an  den  Gliedern  bemerkt,  nur  leichte  Parese  der  rechten  Gesichtshälfte  und 
geringfügige  Abweichung  der  Zunge  nach  rechts  wurden  constatirt.  Seitens 
der  Hautsensibilität  und  Sinnesorgane  waren  auch  keine  Veränderungen  wahr- 
nehmbar, obgleich  der  psychische  Zustand  des  Patienten  keine  genaue  Unter- 
suchung der  Gefühlssphäre  zuliess.  Die  Sprache  war  undeutlich,  erschwert, 
und  man  erhielt  auf  Fragen  stets  nur  einförmige  und  kurze  Antworten  —  ja, 
gut,  schlecht.    In  psychischer  Hinsicht  bestand  tiefer  apathischer  Blödsinn. 

In  diesem  Zustande  verblieb  Patient  ohne  wesentliche  Veränderungen 
längere  Zeit;  während  des  Aufenthalts  in  der  Klinik  hatte  er  zwei  apopleotoide 
Anfälle,  von  denen  er  sich  übrigens  bald  erholte. 

Am  11.  März  1885  trat  plötzlich  ein  soporöser  Zustand  ein,  und  am 
nächsten  Tag,  also  am  12.  März  der  Tod. 

Die  Section  ergab  im  Gehirn  folgende  Veränderungen:  Die  Basalgefasse 
sind  sklerosirt  und  ihre  Wandungen  stellenweise  verdickt.  Die  linke  Arteria 
fossae  Sylvii  ist  völlig  verstopft;  ihre  zwei  hinteren  Zweige  sind  obliterirt. 
An  der  Oberfläche  der  linken  Hemisphäre  grosse  Erweichungsherde,  haupt- 
sächlich im  Hinterhaupt-  und  Schläfenlappen,  zum  Theil  auch  in  den  Sohei- 
telwindungen.  Im  Hinterhauptlappen  betrifft  die  Erweichung  die  zweite  und 
dritte  Windung  und  einen   geringen  Theil  der  ersten,  im  Schläfenlappen  die 
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mittleren  Tbeile  der  zweiten  und  dritten ;  ferner  fast  den  ganzen  Gyrus  lin- 
gualis  and  den  grössten  Theil  des  Gyrus  fasiformis.  Im  Scheitellappen  ist  der 
grösste  Theil  des  Gyrus  angularis  afficirt,  indem  dieser  Erweichungsherd  sich 
in  die  Tiefe  bis  an  die  Ventrikelwand  erstreckt  and  an  der  Uebergangss teile 
des  Hinterborns  in  das  Unterhorn  endigt.  Ausserdem  zeigen  Durchsohnitte 
durch  die  linke  Hemisphäre  einen  ganz  circamscripten  Erweichungsherd  im 
vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  in  der  Nachbarschaft  des  Kopfes  des 
Schweifkerns.  Die  Oberfläche  der  rechten  Hemisphäre  bietet  keine  patholo- 
gischen Veränderungen,  doch  auch  hier  findet  sich  im  vorderen  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  ein  ebenso  umschriebener  Erweichungsherd. 

Bei  Betrachtung  der  Hirnbasis  erscheint  der  äussere  Theil  des  linken 
Hirnschenkels  etwas  atrophisch  und  schon  makroskopisch  las  st  sieb  ein  grauer 
Faserzug  längs  des  lateralen  Randes  des  Hirnschenkels  wahrnehmen. 

Nach  Erhärtung  des  Gehirns  in  Kali  biohromicum  wurde  der  Stamm  theil 
an  mikroskopischen  Schnitten  untersacht,  was  folgende  Resultate  ergab: 

Sowohl  im  linken  als  auch  im  rechten  Hirnschenkel  ist  ein  Theil  der 
Fasern  des  Fusses  degenerirt.  Im  linken  betrifft  die  Degeneration  sowohl  das 
laterale  Gebiet  des  Hirnschenkelfusses  (das  Türck'scho  Bündel),  als  auch 
seinen  medialen  Abschnitt  (Fig.  4FTu..  pi.).  Im  lateralen  Theil  erstreckt  sich 
die  Degeneration  fast  auf  ein  Viertel  des  ganzen  Durchschnittes  des  Fusses, 
and  fast  ebenso  gross  ist  das  degenerirte  Feld  im  medialen  Theil;  das  der 
Pyramidenbahn  entsprechende  mittlere  Gebiet  und  die  angrenzende  Portion 
des  medialen  weisen  keine  Degeneration  auf. 

Im  rechten  Hirnschenkel  ist  das  degenerirte  Feld  im  medialen  Gebiet 
des  Fasses  kleiner,  als  das  entsprechende  linkerseits.  Die  anderen  Abschnitte 
des  rechten  Hirnschenkels  sind  ohne  Veränderung. 

In  absteigender  Richtung  liessen  sich  die  degenerirten  Fasern  an  beiden 
Seiten  nur  bis  zum  oberen  Gebiet  der  Brücke  verfolgen  (Fig.  5).  Bereits  in 
ihrem  mittleren  Theil  und  um  so  mehr  in  der  ganzen  unteren  Brückenhälfte 
fehlten  degenerirte  Fasern  fast  völlig.  Auch  waren  beide  Pyramiden  im  Allge- 
meinen gut  erhalten. 

In  der  Haube  beider  Hirnschenkel  und  auch  in  den  mittleren  Kleinhirn- 
schenkeln fanden  sich  keine  Spuren  von  Degeneration. 

Vom  pathologisch -anatomischen  Standpunkte  aus  bietet  unser 
erster  Fall  bedeutendes  wissenschaftliches  Interesse  hauptsächlich  in 
zweifacher  Hinsicht:  1.  bezüglich  der  Degeneration  des  ganzen  Hirn- 
schenkelfusses mit  Einschluss  des  lateralen  (Tu rek' sehen)  Bündels 
desselben,  und  2.  in  Anbetracht  der  Degeneration  einiger  Tbeile  der 
Haube.  Der  zweite  Fall  ist  nicht  weniger  interessant,  da  hier  iso- 
lirte  Degeneration  des  lateralen  Gebietes  des  Hirnschenkelfusses  beob- 
achtet wurde. 

Bekanntlich  ist  bis  zur  jüngsten  Zeit  Degeneration  des  ganzen 
Hirnschenkelfusses  nicht  beschrieben  worden,  und  ebenso  wenig  waren 


8  Dr.  W.  Beohterew, 

Fälle  beobachtet,  in  denen  überhaupt  Degeneration  des  lateralen 
(Tu rck 'sehen)  Bändels  des  Hirnschenkelfusses  statthatte.  Dagegen 
ist  Degeneration  der  anderen  Abschnitte  des  Fusses,  also  der  Pyra- 
midenbahn und  des  ganzen  medialen  Gebiets  bekannterweise  keine 
seltene  Erscheinung  bei  Affectionen  des  Gehirns  und  bei  gewisser 
Localisation  derselben  sogar  üblich. 

Das  Tu  rck 'sehe  Bündel  besteht,  wie  wir  wissen,  aus  Fasern, 
die  im  hintersten  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  verlaufen  und  von 
da  direct  zur  Rinde  des  hinteren  Gebietes  der  Hemisphäre  aufsteigen. 
Der  Umstand,  dass  Affection  des  hinteren  Abschnitts  der  inneren 
Kapsel  gewöhnlich  von  Sensibilitätslähmung  an  der  contralateralen 
Körperhälfte  begleitet  wird,  und  das  gänzliche  Fehlen  von  Beobach- 
tungen seeundärer  Degeneration  des  Türck'schen  Bündels  bei  Hirn- 
affectionen  gaben  Veranlassung  zu  der  ziemlich  verbreiteten  Ansicht, 
dass  im  lateralen  Theil  des  Hirnschenkelfusses  Fasern  verlaufen,  die 
zur  Leitung  der  Sensibilität  dienen  (Charcot). 

Indem  Flechsig  auf  Grund  ent wickelungsgeschichtlicher  Unter- 
suchung nachwies,  dass  die  Fasern  dieses  Theils  des  Hirnschenkel- 
fusses sowohl,  als  auch  dessen  medialen  Abschnitts,  aus  den  Zellen- 
elementen der  Brücke  entspringen*),  machte  er  gegen  diese  Ansicht 
zum  ersten  Mal  wichtige  Einwände  und  zeigte  zugleich,  dass  zur  sen- 
siblen Leitung  die  Fasern  der  Haube  dienen  können,  die  im  hinteren 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel  in  der  Nähe  des  lateralen  Randes  des 
Sehhügels  verlaufen. 

Beide  oben  mitgetheilten  Fälle,  in  denen  absteigende  Degene- 
ration auch  im  lateralen  Theil  des  Hirnschenkelfusses  gefunden  wurde, 
benehmen  der  Anschauung,  dass  in  demselben  sensible  Fasern  ent- 
halten sind,  ihre  Hauptstütze.  Zugleich  bestätigen  diese  Fälle  die 
Untersuchungen  Flechsig's  bezüglich  der  Endigung  der  im  lateralen 
und  medialen  Abschnitt  des  Hirnschenkelfusses  verlaufenden  Fasern 
in  den  Elementen  der  Brücke. 

Wie  wir  gesehen  haben,  bestand  in  unserem  ersten  Fall  neben 
Entartung  des  Hirnschenkelfusses  Atrophie  der  grauen  Substanz  der 
Brücke  in  deren  oberem  Gebiet.  Da  nun  unterhalb  der  Brücke  die 
Degeneration  sich  nur  auf  die  Pyramide  beschränkte,  so  ist  es  klar, 
dass  eben  die  graue  Substanz  der  Brücke  als  Endigungsstätte  der- 
jenigen Fasern  des  Hirnschenkelfusses  betrachtet  werden  muss,  die 


•)  P.  Flechsig,  Zur  Anatomie  und  Entwiokelungsgeschichte  der  Lei- 
tungsbahnen im  Grosshirn  des  Menschen.  Arohiv  für  Anatomie  und  Physio- 
logie 1881. 
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nicht  zum  Pyramidenbündel  gehören,  also  des  inneren  und  äusseren 
Abschnittes  desselben.  Zur  nämlichen  Schlussfolgerung  berechtigt 
auch  unser  zweiter  Fall,  in  welchem  die  untere  Brückenhälfte  bereits 
keine  wahrnehmbare  Faserdegeneration  aufwies. 

Letztere  Thatsache  steht  in  vollkommener  Uebereinstimmung  mit 
den  Ergebnissen  meiner  anatomischen  Untersuchungen*),  die  zu  der 
Annahme  führen,  dass  die  obere  und  untere  Brückenhälfte  als  Aus- 
gangspunkt zweier  verschiedener  Fasersysteme  dienen,  und  zwar  wer- 
den in  ersterer  unterbrochen:  1.  Fasern,  die  aus  den  Hemisphären 
durch  den  lateralen  und  medialen  Abschnitt  des  Pedunculus  ziehen, 
und  2.  Fasern  des  sich  später  entwickelnden  oder  cerebralen  Bündels 
des  mittleren  Kleinhirnschenkels;  in  der  zweiten  dagegen  1.  Fasern 
des  sich  früher  entwickelnden  oder  spinalen  Bündels  des  mittleren 
Kleinhirnschenkels  und  2.  Fasern,  die  aus  den  Elementen  der  Brücke 
durch  die  Raphe  zur  Formatio  reticularis  ziehen. 

Die  Degeneration  des  ganzen  Hirnschenkelfusses  einschliesslich 
seines  äusseren  Abschnittes  in  unserem  ersten  Fall  lässt  sich  ohne 
Zweifel  in  befriedigender  Weise  durch  die  Ausdehnung  der  Hirnaffec- 
tion  erklären,  welche  den  grössten  Theil  der  Hemisphärenoberfläche 
mitsammt  den  Schläfen-  und  Hinterhauptwindungen  zum  Theil  zerstört, 
zum  Theil  vom  unterliegenden  Gebiet  abgetrennt  hatte. 

Was  die  Frage  anbelangt,  in  welchem  Gebiet  der  Hemisphären- 
oberfläche die  Fasern  des  uns  hier  beschäftigenden  lateralen  Ab- 
schnittes des  Pedunculus  endigen,  so  lässst  unser  erster  Fall  in  An- 
betracht der  Ausdehnung  der  Hirnaffection  darüber  kejnen  bestimmten 
Schluss  ziehen. 

Dagegen  ist  unser  zweiter  Fall  in  dieser  Hinsicht  sehr  lehrreich. 
Da  hier  die  beiderseitige  Degeneration  des  medialen  Abschnittes  des 
Hirnschenkelfusses  ohne  Zweifel  zur  Erweichung  der  vorderen  Portion 
der  inneren  Kapsel  in  beiden  Hemisphären  in  Beziehung  gestellt  wer- 
den muss,  so  ist  es  offenbar,  dass  die  Degeneration  des  Türck'schen 
Bündels  linkerseits  mit  der  Affection  des  Schläfen-  und  Hinterhaupt- 
lappens in  der  linken  Hemisphäre  zusammenhängt. 

Inwiefern  diese  Annahme  mit  den  bekannten  anatomischen  Unter- 
suchungen über  die  Verbreitung  der  Fasern  des  lateralen  Pedunculus- 
bündels  in  der  Hirnrinde  in  Einklang  steht,  ist  von  selbst  klar  und 
bedarf  keiner  weiteren  Erörterung. 


*)  W.  Bechterew,   Zur  Anatomie  der  Schenkel  des  Kleinhirns,  insbe- 
sondere der  Brückenarme.    Neurol.  Centralbl.  1885.  No.  6. 
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In  bezeichneter  Hinsicht  bietet  ein  anderer  von  uns  untersuchter 
Fall  besonderes  Interesse,  über  den  wir  hier  berichten: 

Patientin  Martha  Hertel  ist  mikrocephal,  ihr  Kopf  von  äusserst  geringem 
Umfang.  Nach  Angabe  ihrer  Eltern  soll  sie  bald  nach  der  Geburt  angefangen 
haben,  an  convulsiven  Anfallen  zu  leiden;  ausserdem  bemerkten  die  Eltern 
bereits  im  ersten  Jahr,  dass  ihr  Kopf  anormal  klein  sei  und  dass  ihre  geistige 
Entwickelung  nicht  fortschreite. 

Bei  ihrer  Aufnahme  in  die  Klinik  war  sie  2V2  Jahr  alt;  ihr  Kopf  hatte 
folgende  Dimensionen:  Curvatura  horizont.  total.  34,5  Ctm.,  Curv.  auriculo- 
occipitalis  14,8,  Curv.  aariculo- frontalis  19.5,  Curv.  biauric.  transv.  26,5, 
Curv.  antero-poster.  max.  23,5,  diam.  antero-poster.  iniacus  11,5,  diam. 
transvers.  max.  11,  diam.  biauricularis  9,5.  Das  Kind  ist  im  Allgemeinen 
gut  genährt,  aber  von  kleinem  Wuchs.  Die  Epiphysen  der  langen  Knochen 
sind  überall  verdickt.    Das  sonstige  Skelet  ist  regelmässig  gebildet. 

In  Folge  beständiger  Contractur  des  rechten  M.  cucullaris  und  sterno- 
cleidomastoideus  ist  der  Kopf  des  Kindes  zurückgeworfen  und  das  Gesicht  ein 
wenig  nach  links  gerichtet.  Beide  Ober-  und  Unterextremitäten  weisen  eben- 
falls Contracturen  auf:  die  ersteren  sind  gebeugt,  die  letzteren  gestreokt.  Die 
Muskeln  der  Wirbelsäule  und  Oberschenkel  sind  gespannt.  Der  rechte  Mund- 
winkel ist  etwas  herabgezogen,  das  Gesicht  im  Allgemeinen  wenig  beweglich, 
doch  zuweilen  lacht  das  Kind,  wobei  die  mimischen  Bewegungen  des  Gesichts 
nichts  Abnormes  aufweisen;  die  Pupillen  sind  ein  wenig  erweitert.  Die 
Augenbewegungen  sind  frei  und  das  Kind  verfolgt  mit  den  Augen  vor  ihm 
gehaltene  Gegenstände.  Die  Sehkraft  ist  erhalten,  wenigstens  zum  Theil,  wie 
man  aus  folgendem  Versuch  schlieasen  kann:  wenn  man  dem  Kinde  eine  Tasse 
mit  Milch  vorhält,  so  beginnt  es  Zunge  und  Lippen  zu  bewegen,  wodurch  es 
seinen  Hunger  äussert.  Das  Gehör  ist  auch  erhalten  —  das  Kind  dreht  seinen 
Kopf  in  der  Schallrichtung  und  zuckt  bei  starkem  Klopfen  zusammen.  Es 
spricht  keine  articulirten  Laute  aus,  aber  schreit  ziemlich  stark  bei  schmerz- 
hafter Reizung  verschiedener  Hautstellen.  Es  starb  im  Alter  von  3!/2  Jahren 
in  Folge  von  nach  Othämatom  aufgetretenem  Decubitus. 

Der  Umfang  des  Gehirns  ist  im  Vergleich  zur  Norm  fast  um  dreimal  ver- 
ringert. Dabei  ist  fast  die  ganze  Convexität  und  auch  die  innere  Oberfläche 
der  Hemisphären  sklerosirt,  von  Cysten  durchsetzt  und  geschrumpft.  Normale 
Windungen  finden  sich  nur  an  der  Basis  der  Stirnlappen  (Gyri  orbitales),  im 
Gebiet  beider  Schläfenlappen  und  an  der  unteren  (basalen)  Oberfläche  der 
Hinterhauptlappen.  Ausserdem  sind  in  beiden  Hemisphären  noch  kleine  Por- 
tionen der  Centralwindungen  erhalten,  und  zwar  ihr  oberster  Abschnitt  in  der 
Nachbarschaft  der  Längsspalte  des  Gehirns.  In  der  linken  Hemisphäre  sind 
die  erhaltenen  Theile  der  Centralwindungen  etwas  grösser,  als  in  der  rechten. 

Beim  Durchschnitt  erwies  sich  das  Gehirn  als  im  höchsten  Grade  hydro- 
cephal.  Die  Ventrikelhöhlen  waren  in  Gestalt  zweier  grosser  Säcke  aufgetrie- 
ben und  von  der  äusseren  Oberfläche  nur  durch  eine  dünne  sklerosirte  Kapsel 
getrennt,  welche  die  weisse  und  graue  Rindensubstanz  ersetzte.    Von  beiden 
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War  überhaupt  an  der  grössten  Ausdehnung  der  Gehirnoberfläche  keine  Spur 
geblieben.  Nur  in  den  Schläfenlappen  und  im  Basaltheil  der  Stirn-  und  Hin- 
terhauptlappen trat  entsprechend  den  normalen  Windungen  normales  Gewebe 
grauer  und  weisser  Substanz  hervor.  Ausserdem  bemerkte  man  in  beiden 
Hemisphären  an  der  äusseren  Wandung  des  erweiterten  Seiten  Ventrikels  eine 
kleine  Hervorragung,  die  vom  oberen  Ende  der  Centralwin düngen  zur  Hirn- 
basis zog  und  offenbar  den  aus  dem  erhaltenen  oberen  Gebiet  der  Centralwin- 
dungen  entspringenden  Fasern  des  Stabkranzes  entsprach. 

Von  anderen  Anomalien  des  Gehirns  war  ziemlich  bedeutende  (hypertro- 
phische) Entwickelang  beider  Schweifkerne  und  allgemeine  Verringerung  der 
Sehhügel  auffällig.  Der  Balken  fehlte,  äussere  Kniehöcker  und  Gorpp.  tnam- 
mi Ilaria  waren  atrophisch. 

Die  Untersuchung  des  Stammtheils  des  Gehirns  ergab  Folgendes:  We- 
nigstens 4/5  des  Fusses  beider  Hirnschenkel,  von  innen  nach  aussen  gerech- 
net, waren  degenerirt  und  in  solcher  Weise  atrophirt,  dass  an  ihrer  Stelle  nur 
eine  geringe  Anzahl  Fasern  zurückgeblieben  war,  die  als  schmaler  Streifen 
die  Substantia  nigra  Sömmeringii  besäumte  (Fig.  6).  Der  Unterschied  zwi- 
scheu  beiden  Pedunculi  bestand  nur  darin,  dass  dieser  Streifen  markhaltiger 
Fasern  an  der  linken  Seite,  entsprechend  dem  grösseren  Umfang  des  erhalten 
gebliebenen  Theils  der  Central  Windungen,  etwas  breiter  war,  als  an  der  rech- 
ten. Dagegen  waren  die  lateralen  oder  Türck'schen  Bündel  des  Hirnschen- 
kel fusses  an  beiden  Seiten  ohne  jegliche  Veränderung  (Fig.  6.  FT.) 

Von  ferneren  Eigentümlichkeiten  war  die  hypertrophische  Entwickelung 
der  Subst.  nigra  Sömmeringii  auffällig,  die  an  beiden  Seiten  fast  doppelt  so 
mächtig  erschien,  als  es  unter  normalen  Verhältnissen  der  Fall  ist  (Fig.  6Sn.). 
Die  Schleifen6chicht  ersohien  an  beiden  Seiten  im  Allgemeinen  gut  erhalten, 
nur  im  rechten  Hirnschenkel  bestand  im  medialen  feine  Fasern  enthaltenden 
Theil  der  Schleifenschicht  im  Vergleich  zur  linken  Seite  einige  Atrophie.  Sonst 
war  nichts  Pathologisches  zu  notiren. 

Die  Degeneration  der  Fasern  des  Hirnsohenkelfusses  setzte  sioh  auf  die 
entsprechende  Pyramide  und  den  gegenüberliegenden  Seitenstrang  des  Rücken- 
marks fort,  in  welchem  sie  die  übliche  Lage  einnahm. 

Dieser  Fall  hat  bezüglich  der  Frage  über  die  Endigungsstätte 
der  Fasern  des  Türck'schen  Bündels  in  der  Hirnrinde  meines  Er- 
achten s  nicht  geringere  Bedeutung,  als  der  obige.  Da  hier  —  abge- 
sehen von  den  Orbitalwindungen  und  einem  kleinen  Theil  der  cen- 
tralen, die  bekannter  Weise  in  keiner  näheren  Beziehung  zu  dem 
äusseren  Bündel  des  Hirnschenkelfusses  stehen  —  nur  die  Schläfen- 
windungen und  der  Basaltheil  der  Hinterhauptlappen  erhalten  ge- 
blieben waren,  so  ist  offenbar  eben  dieses  Rindengebiet  als  dasjenige 
anzusehen,  in  welchem  die  Fasern  des  Türck' sehen  Bündels  ent- 
springen. 
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In  pathologisch -anatomischer  Hinsicht  erheischt  bezüglich  der 
Pasern  des  Türck' sehen  Bündels  noch  eine  Frage  Interesse,  and 
zwar:  wenn  absteigende  Degeneration  dieses  Bündels  bisher  niemals 
beschrieben  wurde,  so  muss  eine  solche,  wie  wir  sie  in  unserem  ersten 
Fall  beobachteten,  als  seltene  Erscheinung  betrachtet  werden;  es 
fragt  sich  nun,  woran  das  liegen  mag? 

Die  Ursache  besteht  meiner  Meinung  nach  darin,  dass  sowohl 
der  grösste  Theil  des  Schläfen-,  als  auch  die  Basalfläche  der  Hinter- 
hauptlappen verhältnissmässig  selten  der  Sitz  grosser  pathologischer 
Herde  sind.  Letzterer  Umstand  hängt  seinerseits  davon  ab,  dass  die 
bezeichneten  Regionen  der  Hirnoberfläche  ihre  Blutgefässe  aus  der 
Art.  cerebri  posterior  beziehen,  die  unmittelbar  aus  der  Basilararterie 
entspringt  und  überhaupt  selten  von  Thrombose  oder  Embolie  be- 
fallen  wird. 

Indem  wir  nun  zur  Beurtheilung  derjenigen  pathologischen  Er- 
scheinungen schreiten,  die  in  unserem  ersten  und  dritten  Fall  die 
Haube  betrafen,  müssen  wir  zuvörderst  das  Verhalten  der  Subst. 
nigra  Sömmeringii  beachten.  Im  ersten  Fall  war  dieselbe,  wie  wir 
sahen,  stark  atrophirt,  indem  sie  Zellenelemente  in  nur  geringer  An- 
zahl enthielt;  im  dritten  dagegen  erschien  sie  hypertrophirt  und  war 
von  doppelt  so  grosser  Ausdehnung  als  in  der  Norm. 

Aus  der  Literatur  ist  mir  nur  ein,  vor  Kurzem  von  Witkowski 
mitgetheilter  Fall  bekannt,  in  dem  —  wie  in  unserer  ersten  Beob- 
achtung —  ausgesprochene  Atrophie  des  Subst.  nigra  Sömmeringii 
gefunden  wurde.  Dieser,  auch  in  vielen  anderen  Beziehungen  mit 
unserem  ersten  Analogie  aufweisende  Fall  besteht  kurz  in  Folgendem: 
In  Folge  von  Porencephalie  mangelten  in  der  rechten  Hemisphäre  die 
Insel,  die  angrenzenden  Theile  des  Stirn-,  Scheitel-  und  Schläfen- 
lappens, ferner  äussere  und  innere  Kapsel  und  die  Basalganglien,  von 
denen  übrigens  ein  Theil  des  Sehhügels  erhalten  geblieben  war.  Bei 
der  Untersuchung  des  Hirnstamms  erwies  sich  an  Querschnitten  ab- 
steigende Degeneration,  am  deutlichsten  im  rechten  Hirnschenkel fuss 
und  in  der  rechten  Brückenhälfte,  weniger  ausgeprägt  in  der  Hauben- 
region. Im  Gebiet  des  Hirnschenkelfusses  waren  ungefähr  4/s  der  Ner- 
venfasern atrophirt,  und  nur  der  äusserste  Abschnitt  (das  Türck' sehe 
Bündel)  erhalten.  Die  Atrophie  der  Pyramidenbahn  war  vollständig 
und  erstreckte  sich  auf  die  Vorder-  und  Seitenstränge  des  Rücken- 
marks. Im  Gebiet  der  Haube  waren  an  der  rechten  Seite  atrophisch 
—  die  Schleife,  der  rothe  Kern,  die  centrale  graue  Substanz  des 
Aquaeductus  und   die  Subst.  nigra  Sömmeringii.     Die  Atrophie  letz- 
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terer  druckte  sich  sowohl  durch  Schwund  der  Zellenelemente  als  auch 
des  Zwischengewebes  aus*). 

Ohne  Zweifel  war  in  unserem  ersten  Fall,  wie  auch  in  der  Beob- 
achtung Witkowski's,  die  Atrophie  der  Subst.  nigra  Sömmeringii 
eine  seeundäre  Erscheinung,  die  von  Zerstörung  bestimmter  Theile 
der  Hemisphäre  und  Degeneration  der  aus  denselben  zu  ihr  ziehenden 
Fasern  abhing.  Es  entsteht  nun  die  Frage,  mit  der  Zerstörung  wel- 
cher Theile  der  Hemisphäre  die  Atrophie  des  Sömmering'schen  Sub- 
stanz in  Zusammenhang  gebracht  werden  kann? 

Da  Zerstörung  der  Rinde  und  der  inneren  Kapsel  niemals  von 
Atrophie  der  Zellenelemente  der  Sömmering'schen  Substanz  begleitet 
zu  sein  pflegt,  so  erscheint  es  plausibel  anzunehmen,  dass  Atrophie 
derselben  nur  durch  Affection  der  Basalganglien  bedingt  werden  kann. 
Da  ferner  in  unserem  ersten  Fall  der  Sehhügel  in  seinem  grössten 
Theil  intact  und  trotzdem  die  Atrophie  der  Zellen  der  Sömmmering- 
schen  Substanz  deutlich  ausgeprägt  war,  so  halten  wir  es  für  das 
Wahrscheinlichste,  dass  in  beiden  Fällen  das  Auftreten  der  Atrophie 
in  der  Sömmering'schen  Substanz  mit  Zerstörung  des  einen  oder  an- 
deren Kerns  des  Streifenhügels  in  Zusammenhang  stand. 

In  der  That  sprechen  bekanntlich  anatomische  Untersuchungen 
für  eine  Verbindung  des  Corpus  striatum  mit  der  Subst.  nigra  Söm- 
meringii; also  erscheinen  beide  iu  Rede  stehende  Fälle  (Witkowski's 
und  der  meinige)  als  directe  Bestätigung  dieser  Untersuchungen. 

Es  ist  noch  zu  bemerken,  dass  im  Sinne  des  Zusammenhangs 
zwischen  Corpus  striatum  und  Subst.  nigra  Sömmeringii  auch  die  hyper- 
trophische Entwickeluug  letzterer  bei  übermässiger  Grösse  der  Corp. 
striata  in  unserem  dritten  Falle  nicht  ohne  gewisse  Bedeutung  ist. 

Von  den  Fasern  der  Haube  waren  in  unserem  ersten  Falle  zwei 
Bündel  degenerirt,  und  zwar  1.  die  Fasern  des  Brach,  poster.,  die 
den  inneren  Kniehöcker  mit  dem  hinteren  Vierhügel  verbinden,  und 
2.  ein  Theil  der  Schleifen  Schicht. 

Die  Degeneration  der  Fasern  des  Brach,  poster.  stand  in  unserem 
Fall  ohne  Zweifel  mit  Zerstörung  des  inneren  Kniehöckers  in  Zusam- 
menhang und  es  ist  hier  nur  von  Interesse,  dass  diese  Degeneration 
absteigend  war,  d.  h.  in  der  Richtung  vom  Kniehöcker  zum  Vierhügel 
sich  entwickelte. 

Was  die  Degeneration  der  Schleifenschicht  betrifft,  so  beschränkte 
sie  sich  in  unserem  Fall  auf  seinen  medialen  Abschnitt.    Und  ausser- 


•)  Witkowski,  Beitrage  zur  Pathologie  des  Gehirns.     Dieses  Arohiv. 
1883.  XIV.  2. 
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dem  war  der  äussere  Theil  der  Hauptschleife  atrophisch.  Die  Dege- 
neration der  medialen  Schleife  setzte  sich  in  absteigender  Richtung 
bis  zum  unteren  Brücken  gebiet  fort,  wo  die  degenerirten  Pasern 
allmälig  zwischen  den  Elementen  des  ventralen  Theils  des  von  mir 
beschriebenen  Nucl.  reticularis  verschwanden.  In  Anbetracht  dieser 
Verhältnisse  glauben  wir  zur  Annahme  berechtigt  zu  sein,  dass  der 
mediale  Theil  der  Schleifenschicht,  welcher  das  aus  der  Substantia 
nigra  der  Schleife  sich  beigesellende  Bändel  repräsentirt,  nicht  in  die 
Olivenzwischenschicht  übergeht,  wie  Meynert  behauptet,  sondern 
schon  in  der  Höhe  des  unteren  Brückengebiets  plausibel  im  Nucl. 
reticularis  seine  Endigung  findet. 

Bekanntlich  wurde  Degeneration  des  medialen  Theils  der  Schleife 
auch  von  Gudden  bei  Zerstörung  der  Grosshirnhemisphären  an  jun- 
gen Thieren  beobachtet.  Dabei  konnte  er  die  degenerirten  Fasern 
der  Schleife  nur  bis  zu  dem  unteren  Brückengebiet  verfolgen. 

In  neuerer  Zeit  fand  Monakow  bei  Zerstörung  der  Scheitel region 
an  neugeborenen  Thieren  bedeutende  Atrophie  der  Schleifenschicht, 
die  sich  durch  die  Olivenzwischenschicht  hindurch  bis  an  den  ander  - 
seitigen  Kern  des  Keilstrangs  erstreckte,  welcher  selbst  auch  sich  an 
der  Atrophie  betheiligte.  Dabei  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass 
im  Fall  Monakow' s  die  Degeneration  nicht  auf  die  mediale  Schleife 
beschränkt  war,  sondern  andere  Theile  der  Schleifenschicht  betraf. 

In  unserem  Fall,  wie  oben  erwähnt,  war  auch  Atrophie  des  an- 
derseitigen  Keilstran gkerus  beobachtet,  welche,  wie  es  mir  scheint, 
zu  der  Atrophie  des  äusseren  Theils  der  Hauptschleife  in  directer 
Beziehung  steht*). 

Bezüglich  der  Frage,  aus  welchen  Regionen  der  Hemisphäre  die 
in  absteigender  Richtung  degenerirenden  Fasern  der  medialen  Schleife 
entspringen,  ist  unser  Fall,  in  Folge  der  grossen  Ausdehnung  der 
Hirnaffection  für  eine  Entscheidung  nicht  geeignet.  Allerdings  spricht 
der  Umstand,  dass  das  bezeichnete  Bündel  an  jungen  Thieren  nach 
Zerstörung  der  Hemisphären  degenerirt,  anscheinend  zu  Gunsten  cor- 
ticalen  Ursprungs  desselben.  Doch  darf  nicht  ausser  Acht  gelassen 
werden,  dass  an  jungen  Thieren  die  Degeneration  der  Fasern  nicht 
selten  die  Grenzen  der  als  ihre  Unterbrechungsstätte  dienenden  grauen 
Substanz  weit  überschreitet.  Deshalb  können  die  oben  citirten  Beob- 
achtungen Gudden's  keinesfalls    als    überzeugender  Beweis    für 


*)  Meine  Arbeit  „Ueber  die  Schleifenschicht",  mitgeth.  v.  P.F.Fl  echsig 
in  der  Königl.  Sachs.  Gesellschaft  der  Wissenschaften  vom  4.  Mai  1885.  Ref. 
im  Neuro!.  Centralbl   No.  15.  1885. 
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den  unmittelbaren  Ursprung  des  ans  beschäftigenden  Bündels  ans  der 
Hirnrinde  gelten.  In  dieser  Hinsicht  haben  meines  Erachtens  patho- 
logische Beobachtungen  an  Erwachsenen  grössere  Bedeutung.  Indessen 
ist  hier  zuvörderst  zu  berücksichtigen,  dass  bisher  Degeneration  des 
medialen  Schleifenbündels  in  keinem  derjenigen  Fälle  beobachtet  wurde, 
in  welchen  bei  Affection  der  Hirnrinde  oder  der  darunter  liegenden 
Harksubstanz  die  Basalganglien  erhalten  geblieben  waren.  In  Folge 
dessen  halten  wir  die  Annahme  für  möglich,  dass  die  mediale  Schleife 
mit  der  Oberfläche  der  Hemisphären  nicht  unmittelbar  verbunden  ist, 
und  dass  als  nächster  Ursprungsort  dieses  Bündels  die  Hirnganglien 
(Nucl.  lenticularis?)  dienen. 

Dasselbe  ist  nöthig  zu  sagen  von  den  atrophirten  Fasern  des 
äusseren  Abschnitts  der  Hauptschleife.  Schon  in  meiner  Arbeit 
„lieber  die  Schleifenschicht"  (loc.  cit.)  habe  ich  gezeigt,  dass  mehrere 
Fasern  des  äusseren  Theils  der  Hauptschleife  bis  zum  Glob.  pallidus 
des  Linsenkerns  sich  aufheben  und  hier  vorläufig  beendigen*). 


Zum  Schluss  möchte  ich  noch  einige  Worte  über  einige  an  un- 
serem Patienten  beobachteten  klinischen  Erscheinungen  hinzufügen.  In 
dieser  Hinsicht  verdient  besonders  der  Umstand  Beachtung,  dass  trotz 
der  so  bedeutenden  Ausbreitung  der  Hirnaffection  in  beiden  Fällen 
die  mimischen  Gesichtsbewegungen  noch  erhalten  waren.  Im  ersten 
Fall  waren  diese  Bewegungen  noch  möglich  trotz  der  Degeneration 
des  ganzen  Hirnschenkelfusses;  hierdurch  ergeben  sich  zwei  Voraus- 
setzungen: entweder  geschehen  diese  Bewegungen  auf  dem  Wege 
bilateraler  Innervation,  so  dass  Zerstörung  der  motorischen  Leitungs- 
bahnen einer  Hemisphäre  keine  Veranlassung  zum  Ausfall  derselben 
bietet;  oder  für  sie  bestehen  besondere  in  der  Haube  verlaufende 
Bahnen.  Die  erste  dieser  Voraussetzungen  wird  indess  durch  unseren 
zweiten  Fall  widerlegt,  wo  eine  beiderseitige  ausgedehnte  Affection 
bestand  und  die  mimischen  Gesichtsbewegungen  dessen  ungeachtet 
noch  möglich  waren.  Allerdings  blieb  hier  noch  ein  geringer  Theil 
der  Gentralwindungen  erhalten;  doch  darf  nicht  vergessen  werden, 
dass  die  intact  gebliebenen  Theile  in  Gestalt  kleiner  Inseln  inmitten 
des  erkrankten  Gewebes  lagen  und  wohl  schwerlich  als  Quelle  moto- 
rischer Impulse  dienen  konnten.  In  Anbetracht  dessen  kann  natür- 
lich nur  die  zweite  Annahme  zugelassen  werden,  nämlich,  dass  zur 


*)  S.  in  dieser  Beziehung  auch  die  neue  Mittheilung  von  P.  F.  Flechsig 
„Zur  Lehre  vom  centralen  Verlauf  der  Sinnesnerven tf.  Neurolog.  Central bl. 
No.  23.  1886. 
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Leitung   der   unwillkürlichen    mimischen  Gesichtsbewegungen   Fasern 
dienen,  die  in  der  Haube  verlaufen*). 

In  unserem  zweite  Fall  erregt  noch  ein  Umstand  Aufmerksam- 
keit: obgleich  von  der  ganzen  Oberfläche  der  Grosshirnhemisphären 
—  abgesehen  von  den  Orbitalwindungen  und  einem  geringen  Theil 
der  Central  Windungen  —  hier  nur  die  Schläfen-  und  ein  bedeutender 
Theil  der  Occipital Windungen  erhalten  geblieben  waren,  konnte  Pa- 
tient noch  hören  und  sehen  (wenn  vielleicht  auch  nicht  vollkommen). 
Dieser  Fall  enthält  also  den  Beweis,  dass  das  Vorhandensein  der 
Occipital-  und  Temporalwindungen  allein  zur  Perception  von  Ge- 
sichts- und  Gehörseindrücken  genügt. 


Erklärung  der  Abbildungen.    (Taf.  I.) 

Fig.  1 .  Linker  Hirnschenkel  aus  dem  ersten  Fall  (Präparat  nach  Wei- 
gert gefärbt). 

Fig.  2.  Querschnitt  durch  den  vorderen  Theil  der  Brücke  aus  dem  näm- 
lichen Gehirn  (Präparat  nach  Weigert  gefärbt). 

Fig.  3.  Querschnitt  durch  den  mittleren  Theil  der  Brücke  aus  dem  näm- 
liohen  Gehirn  (Präparat  nach  Weigert  gefärbt). 


*)  Diese  Schlussfolgerung  steht  in  vollständiger  Uebereinstixnmung  mit 
experimentellen  Ergebnissen,  die  den  Beweis  liefern,  dass  die  unwillkürlichen 
Ausdrucksbewegungen  vermittelst  der  Sehhügel  zu  Stande  kommen,  deren 
Fasern  bekanntlich  in  der  Haube  des  Hirnstamms  verlaufen  (Siehe  meine  Mit- 
theilungen „Ueber  die  Function  des  Sehhügels  an  den  Thieren  und  dem  Men- 
schen". Wiestnik  d.  klin.  und  forens.  Psychiatrie.  II.  1885.  Rassisch.  Ref. 
in  Neurolog.  Centralbl.  1886.)  Auf  den  Grund  der  ausführlicheren  Unter- 
suchungen habe  ich  mich  vergewissert,  dass  in  Innervation  der  Ausdrucks- 
bewegungen hauptsächlich  hintere  untere  Abschnitte  der  Sehhügel  Theil- 
nähme  haben.  Dieser  Umstand  erklärt  uns,  warum  in  den  Fällen  mit  Affection 
der  vorderen  und  mittleren  Abschnitte  der  Sehhügel  oft  beobachtet  sind,  ent- 
weder keine  motorischen  Störungen,  oder  nur  solche  sich  äussern  (wie  die 
Erscheinungen  der  gewöhnlichen  Hemiplegie),  welche  durch  indirecte  Affec- 
tion der  Fasern  des  in  der  Nachbarschaft  liegenden  Theils  der  inneren  Kapsel 
erklärt  werden  können.  Zu  diesen  Beobachtungen  augenscheinlich  gehört  dar 
unlängst  von  König  veröffentlichte  Fall  mit  einem  basein ussgrossen  Gumma 
im  rechten  Sehhügel  „welches  Pulvinar  und  Corp.  genicul.intact  gelassen  hat, 
sonst  aber  den  grössten  Theil  dieses  Ganglions  einnimmt".  (S.  Virchow's 
Archiv  Bd.  107.)  Ausführlicher  hat  der  Autor  nicht  mitgetheilt,  welche 
Theile  des  Sehhügels  in  seinem  Fall  zerstört  waren,  aber  da  Corp.  genicul. 
und  Pulvinar  nicht  afficirt  waren,  so  glaube  ich,  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
der  tiefliegende  hintere  Abschnitt  des  Sehhügels  hier  auch  un zerstört  geblie- 
ben war. 
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Fig.  4.    Linker  Hirnschenkel  aus  dem  zweiten  Fall  (Carminpräparat). 
Fig.  5.    Querschnitt  in  der  Höhe  des  vorderen  Drittels  der  Brücke  aas 
dem  nämlichen  Gehirn  (linke  Hälfte  rechts,  Carminpräparat). 

Fig.  6.    Querschnitt  durch  die  Hirnschenkel  in  der  Höhe  der  hinteren 
Commissur  aus  dem  dritten  Fall  (Präparat  nach  Weigert  gefärbt). 

Th.  Pulyinar  des  Sehhügels. 

T.  Türck 'scher  Strang. 

P.  Pyramidenbahn  des  Hirnsohenkelfusses. 

pi.  Innerer  Theil  des  Hirnsohenkelfusses. 

8p.  Brachium  poster. 

Sn.  Substantia  nigra. 

Nr.  Rother  Kern. 

L.  Hauptschleife. 

Lm.  Mediane  Sohleife. 

LI.  Laterale  Schleife. 

CP.  Hintere  Commissur. 

CQA.  Vorderer  Vierhügel. 

CQP.  Hinterer  Vierhügel. 

Fp.  Hinteres  Längsbündel. 

Cc.  Fasern  des  vorderen  Kleinhirnschenkels. 

Os.  Obere  Olive. 

Ncs.  Nucl.  centralis  sup.  (von  mir  beschrieben  im  Neurol.  Cen- 
trale. No.  15.  1855). 

Fct.  Centrale  Haubenbahn  (von  mir  beschrieben  im  Neurol.  Cen- 
tralbl.  No.  9.  1885). 
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Zur  Genese  des  Intentionstremors*). 


Von 
Dr.  B.  N.  StipbM 

in  Zaandam,  Holland. 


ijharcot  hat  zuerst  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  auf  das  häufige 
Zusammentreffen  von  Hemichorea  und  Hemianästhesie.  Da  nun  bei 
den  gewöhnlichen  Hemiplegien  im  Corpus  striatum  keine  Anästhesie 
zu  erscheinen  pflegt,  diese  aber,  wie  Veyssiere  nachgewiesen  hatte, 
öfter  bei  gewissen  Läsionen  der  Capsula  interna  wahrgenommen  wurde, 
lenkte  Charcot  auf  diese  Verhältnisse  besonders  die  Aufmerksamkeit. 
In  drei  von  Autopsie  gefolgten  Fällen  fand  er  lädirt: 

1.  den  Hintertheil  des  Thalamus  opticus; 

2.  den  Hintertheil  des  Nucleus  caudatus  und 

3.  den  Hintertheil  des  Pusses  der  Corona  radiata. 

Die  Hemianästhesie  bezieht  er  auf  das  Ergriffensein  der  Fasern, 
die  in  dem  Fuss  der  Corona  radiata  verlaufen,  für  die  Hemichorea 
bleiben  somit  als  Ursachen  die  sub  1  und  2  genannten  Läsionen.  Es 
heisst  dann  weiter:  „mais  d'un  autre  cöte  on  a  vu  maintes  et  main- 
tes  fois  la  couche  optique  et  le  noyau  lenticulaire,  atteints  dans  leurs 
diverses  parties  des  lesions  les  plus  diverses  sans  qu'il  s'en  soit  suivi 
la  moindre  trace  de  mouvements  choreiques,  de  teile  sorte  que  sui- 
vant  toute  apparence  ce  ne  sont  pas  lä  encore  les  organes  qu'il  faut 
incriminer  dans  Tinconstance  actuelle.  Je  crois  plus  vraisemblable, 
mais  c'est  lä  une  pure  hypoth&se  que  je  livre  ä  vos  meditations  et  ä 
vos  critiques,  qu'  ä  cöte,  en  avant  sans  doute  des  fibres  qui  dans  la 
couronne  rayonnante  servent  de  voie  aux  impressions  sensitives,  il  est 


*)  Schluss  aus  Bd.  XVIII.  Heft  3. 
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des  faisceaux  de  fibres  douees  de  propri6tes  motrices  particulieres 
dont  l'alteration  determinait  rhemichoree". 

Raymond  ist  derselben  Meinung.    Er  hat  bei  den  verschiedenen 
Autopsien  die  schon  oben  von  Charcot  angegebenen  Stellen   lädirt 
gefunden;  weil  er  unter  35  Fällen  von  Blutungen  und  Erweichungen 
im  Thalamus  opticus  nur  4  Mal  Hemichorea  fand,  und  in  jenen  Fällen 
die  Läsion  sich  auch  immer  bis   zum  Fuss  der  Corona  radiata  aus- 
streckte, dahingegen  in   allen  übrigen  Fällen   von  Herderkrankungen 
des  Thalamus    opticus    nur  Hemiplegien    auftraten,    kommt    er    zu 
dem  Schluss,    dass    der  Thalamus  opticus    für    das   Erklären  dieses 
Phänomens  keinen  Werth  besitzt.     Die  Läsion   des  Nucleus  caudatus 
ist  oft  unbedeutend  und  keineswegs  constant.    Die  Hemichorea  könnte 
man  somit  nur  beziehen  auf  eine  Läsion  des  Hintertheiles  des  Fasses 
der  Corona  radiata;  aber  welches  ist  nun  das  Faserbündel,   das,   in 
demselben  verlaufend,  Hemichorea  veranlasst,  wenn  es  zerstört,  irri- 
tirt  oder  comprimirt  wird?    Dieses  Bündel  ist  nicht  dasselbe  als  das, 
dessen  Läsion  Hemianästhesie  veranlasst,   denn  beide  Erscheinungen 
treffen  nicht  nothwenig  zusammen,    weil    man   sie  aber  auch  öfters 
combinirt   findet,    darf   man  daraus  ihre  gegenseitige  Nachbarschaft 
entnehmen.     Es    heisst  dann  weiter    wörtlich    in  seiner  Dissertation: 
„M.  Charcot  dans   sa  le$on  sur  l'hemichoree  symptomatique  a  in- 
dique  comme  siege  probable  de  ce  faisceau  les  fibres  qui  dans  la  cou- 
ronne  rayonnante,  se  trouvent  ä  cöte  et  en   avant  de  Celles  qui  ser- 
vent  de  voies  aux  impressions   sensitives.     Dans  presque  toutes  les 
autopsies,  il  est  expressement  note  que  le  pulvinar,  partie  posterieure 
de  la  couche  optique,  est  detruit,  ainsi  que  les  fibres  de  la  couronne 
rayonnante  qui  abordent  cette  partie  de  la  conche  optique  et  Celles 
qui  en  partent,   en  meme  temps  est  lese  l'ensemble  du  faisceau  en 
rapport  avec  cette   partie  posterieure  de   la  couche   optique  et  dont 
les  fibres  precedentes  ne  sont  qu'une  emanation.     Nous  fondant  sur 
ces  faits  experimentaux  et  sur  le  resultat  des  autopsies,  nous  croyons 
pouvoir  conclure  que  la  lesion  de  l'ensemble  du  faisceau  qui   dans  le 
pied  de  la  couronne  rayonnante  se  trouve  en  avant,   en   dehors  des 
fibres  sensitives,  et  qui  se  compose  des  masses  blanches  en  rapport 
avec  la  partie  posterieure  de  la  couche  optique,  produit  par  com- 
pression,  par  irritation  ou  par  dechirure  l'hemichoree  symptomatique". 

Auch  Oulmont  meint  theils  auf  Grund  theoretischer  Auseinan- 
dersetzungen, theils  auf  Grund  verrichteter  Autopsien,  dass  bei  Athe- 
tose  dieselbe  cerebrale  Läsion  besteht,  als  bei  Hemichorea,  und  dass 
die  Läsion  desselben  Faserbündels  dafür  verantwortlich  gemacht 
werden  muss. 

2* 
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Endlich  nahm  auch  Grasset  für  die  Fälle  von  Hemiataxie  und 
Hemiparalysis  agitans  eine  derartige  Läsion  an. 

Wir  begegnen  somit  unter  den  französischen  Autoren  eine  ganze 
Reihe,  die  als  Ursache  für  posthemiplegische  Bewegungsstörungen 
Läsion  eines  gewissen  Theiles  der  Capsula  interna  annehmen.  Die- 
selben französischen  Autoren  betrachten  die  partielle  Epilepsie  von 
corticaler  Hemisphärenerkrankung  und  die  spinale  Epilepsie  und  post- 
hemiplegischen  Contracturen  von  secundärer  Seiten  Strangdegeneration 
abhängig. 

Eine  andere  Meinung  finden  wir  von  amerikanischer  Seite  von 
Hammond,  von  englischer  Seite  von  Gowers  und  von  italienischer 
Seite  von  Galvagni  vertreten.  Hammond9 s  Theorie  über  die  patho- 
logisch-anatomische Läsion  bei  Athetose  ist  diese,  dass  diese  Bewe- 
gungsstörung abhängig  sei  vou  sklerotischen  Processen,  wahrschein- 
lich entzündlicher  Natur,  die  sich  im  Corpus  striatum  oder  im  Tha- 
lamus opticus  abspielen.  Zu  fast  demselben  Resultate  kommt  Gowers 
für  alle  posthemiplegischen  Bewegungsphänomene.  Gestützt  auf 
18  klinische  Observationen  gelangt  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  alle 
posthemiplegischen  Bewegungserscheinungen  (Rigidität  mit  einbegrif- 
fen) zu  einander  gehören.  Diese  von  ihm  als  „posthemiplegic  disor- 
ders  of  movement"  beschriebenen  Erscheinungen  hat  er  folgenderweise 
in  tabellarischer  Weise  zusammengestellt: 

fein 
grob 

regelmässig      (fortwährend  1  Gewisse  regelmäsige  Bewe- 

Sohnelle  clonische    1    oder   nur  bei   bei    Bewe- <    gungen,     die    durch    die 

Spasmi  mit  einem    I   gung.)  1    Wirkung  der  Muse,  inter- 

intermittirenden     \  I    ossei,  pronatores  u.  s.  w. 

Typus  I  !    entstehen. 


Tremor    l 


unregelmäs; 
oder  nur 


ässig  (fortwährend  f  choreatisch  /  fortwährender 
r  bei  Bewesune )    l  1  Krampf  °*er 

g     g,;    l  schwingend  llncoordination 


Langsame    Bewezun  \  Continu-Atnetose 

genmitremittiren-'l  nur    **    BT^gT  lang"  f  Q      ♦-,.„♦♦       fc 
Aam  Tttt^hq  i     same  krampfhafte  Incoor-  1  Spastische    Contractur    he- 


dem  Typus  —-■ 


miplegischen  Kinder. 


Vorübergehender  tonischer  Krampf    )   fderlnter- 

ossoi 


Bleibende  nicht  vorübergehende  Steif-  (    1     des  Flexor    long.   dig.  =  späte  Con- 
heit  j   \       tractur. 

In  zwei  Fällen  kamen  bei  Gowers  die  betreffenden  Patienten 
zur  Autopsie,  in  beiden  Fällen  fand  er  nur  Läsion  des  Thalamus. 
Er  citirt  aber  zwei  Fälle,  von  Weir  Mitchell  veröffentlicht,  in  denen 
das  Corpus  striatum    betroffen    war.     Theils    nun  auf  Grund    dieser 
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Autopsien,  theils  von  theoretischen  Auseinandersetzungen  dazu  ge- 
bracht, schliesst  er:  „in  short  it  seems  probable  that  the  forms  of 
irregulär  disordered  movements  above  described  are  due  to  lesions 
which  damage  rather  than  destroy  the  grey  matter  of  the  optic  tha- 
lamus  and  the  corpus  striatum".  Auch  Galvagni  betrachtet  für  das 
Auftreten  von  Hemichorea  die  Läsion  des  Thalamus  als  bestimmend. 

Eine  dritte  Ansicht  wurde  im  Jahre  1879  von  Rahler  und  Pick 
ausgesprochen  und  in  1883  wieder  von  Emile  Demange  vertheidigt 
Kahler  und  Pick  glauben,  dass  alle  posthemiplegischen  Bewegungs- 
störungen (Gontracturen  mit  einbegriffen)  genetisch  zusammengehören 
und  sich  zurückführen  lassen  auf  die  Reizung  der  Pyramidenbahnen, 
und  dass  die  klinischen  Differenzen  mit  der  Verschiedenheit  der  Lä- 
sionen zusammenhängen,  wodurch  entweder  gänzliche  Zerstörung  oder 
partielle  Unterbrechung,  oder  nur  Reizung  von  benachbarten  Pasern 
veranlasst  werden. 

Sie  theilen  den  schon  oben  erwähnten  Fall  (No.  4)  mit  und 
fugen  dieser  Mittheilung  folgende  Bemerkung  hinzu:  die  lädirte  Stelle 
befand  sich  unmittelbar  hinten  und  grenzend  an  jener,  in  welcher 
nach  Flechsig  das  compacte  Pyramidenbündel  (der  Mitte  des  Tha- 
lamus entsprechend)  emporsteigt.  Nach  hinten  erstreckte  sich  die 
Läsion,  ohne  den  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  zerstört  zu 
haben,  aus,  bis  zu  dem  von  Meynert  entdeckten  sensiblen  Bündel, 
das  zum  Lobus  occipitalis  geht.  Von  besonderem  Interesse  ist  die 
gefundene  partielle  secundäre  Degeneration  des  rechten  Seitenstrangs, 
weil  diese  erweist,  dass  auch  ein  Theil  der  Pyramidenbahnen  mit  in 
den  Process  bezogen  war,  denn  eben  da  findet  man  die  aus  den  Pe- 
dunculi  emporsteigenden  Pyramidenbahnen,  und  Läsion  derselben  ver- 
anlasst secundäre  absteigende  Degeneration.  Fragt  man  nun  welchem 
Theile  der  lädirten  Stelle  man  das  Erscheinen  der  Bewegungsstö- 
störungen  zuschreiben  soll,  so  muss  man  nach  Gowers  die  partielle 
Läsion  des  Thalamus  dafür  verantwortlich  machen;  auch  ein  Fall 
von  Lauen  stein  (No.  1)  und  einige  Fälle  von  Raymond  (12,  13, 
14,  17,  18,  20)  würden  dies  mehr  oder  weniger  bestätigen.  Gowers 
stimmt  aber  zu,  dass  auch  posthemiplegische  Bewegungsstörungen 
von  Läsion  des  Corpus  striatum  abhängen  könnnen.  Landouzy  hat 
einen  Fall  publicirt  (No.  2),  in  welchem  nur  der  Nucleus  lenti- 
cularis ergriffen  war.  Man  muss  also  für  Thalamus  opticus,  Corpus 
striatum  und  Nucleus  lenticularis  dasselbe  annehmen,  oder  mit  Char- 
cot  die  Phänomene  zurückführen  auf  die  Läsion  der  weissen  Substanz 
(Capsula  interna),  die  sich  zwischen  diesen  grauen  Massen  befindet. 
Statt  der  hypothetischen  Fasern,  die  weder  anatomisch,  noch  physio- 
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logisch  genauer  bekannt  sind,  nnd  denen  Charcot  die  Entstehung 
der  Hemichorea  zuschreibt,  machen  Kahler  und  Pick  die  Beizung 
des  compacten  Pyramidenbündels,  das  zwischen  Thalamus  opticus  und 
dem  hinteren  Abschnitt  des  Nucleus  lenticularis  emporsteigt,  dafür 
verantwortlich.  Bei  Gontractur  würde  die  cerebrale  Läsion  den  gross- 
ten  Theil  des  Querdurchschnitts  der  Pyramidenfaserung  in  der  Cap- 
sula interna  getroffen  haben.  Der  Beweis  dafür  wird  geliefert  von 
dem  beträchtlichen  Grade  der  secundären  Degeneration,  welche  dann 
niemals  fehlt.  Bei  den  übrigen  posthemiplegischen  Bewegungsstö- 
rungen würde  nur  eine  partielle  Läsion,  oder  nur  Reizung  bestehen, 
secundäre  Degeneration  kann  dabei  folgen  (Fall  Kahler  und  Pick), 
folgt  aber  nicht  nothwendig  (Fall  Gowers). 

Diese  Ansicht  vereinigt  so  anatomisch  die  doch  auch  klinisch 
nicht  gut  zu  differencirenden  posthemiplegischen  Bewegungsstörun- 
gen. Sie  haben  nun  die  ihnen  bekannten  von  Autopsie  begleiteten 
Fälle  von  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  durchgesehen  und 
fanden,  dass  man  Recht  hat,  zu  vermuthen,  dass  da  immer  Reizung 
der  Pyramidenfaserung  in  der  Nähe  der  inneren  Kapsel  bestanden 
habe.  So  würde  die  Meinung  der  französischen  Autoren  und  die  ihrige 
ein  gleich  gutes  Bestehensrecht  haben.  Kann  man  nun  aber,  so  sagen 
sie,  erweisen,  dass  Reizung  der  Pyramidenfaserung  an  einigen  anderen 
Stellen  einen  derartigen  Effect  hat,  so  muss  man  nach  unserer  Mei- 
nung eher  annehmen,  dass  Reizung  dieser  Bahnen  die  Ursache  ist, 
als  dass  es  der  Läsion  von  »faisceaux  de  fibres  douees  de  proprietes 
motrices  particulieresa  zugeschrieben  werden  muss,  wie  Charcot 
behauptet.  Zu  diesem  Zweck  führen  sie  die  schon  oben  citirten  Fälle 
von  Ponstumoren  von  Ewald  und  Broadbent  an  und  entschüessen 
uns  desswegen  zur  oben  angegebenen  Ansicht. 

Demange  hat  elf  Fälle  von  posthemiplegischen  Bewegungsstö- 
rungen zusammengestellt,  von  diesen  wurden  neun  durch  die  Autopsie 
verificirt.  Von  dem  meist  gewöhnlichen  Befunde  abweichend,  fand 
er  nur  einmal  den  Hintertheil  der  inneren  Kapsel,  im  Gegentheil 
6  mal  die  Nuclei  lenticulares  —  3  mal  auch  den  Thalamus  —  betroffen 
und  2  mal  corticale  und  subcorticale  Läsionen.  Er  kommt  also  zu 
der  folgenden  Anschauung:  man  kann  nicht  sagen,  dass  jede  Form 
von  Tremor  einer  besonderen  Läsion  entspricht.  Die  anatomische 
Bedingung  für  das  Zustandekommen  von  Tremor  scheint  Irritation  an 
einem  beliebigen  Punkt  der  motorischen  Bahnen  zu  sein.  Die  Form  von 
Tremor  hängt  nicht  ab  von  der  Stelle,  wo  die  cerebrale  Läsion  be- 
steht, sondern  vom  Zustande  der  Muskeln  an  der  paralytischen  Seite, 
Muskeln,  deren  Tonus  und  Contractilität  wechseln  mit  dem  Individuum, 
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mit  der  Zeitdauer  der  Hemiplegie  und  mit  dem  grösseren  oder  ge- 
ringeren Grade  der  secundären  Degeneration.  Irritative  Lftsionen  an 
einer  Stelle  der  Pyramidenfasernng  veranlassen  die  Bewegungsphä- 
nomene  als  Hemichorea,  Athetose  und  Hemiparalysis  agitans  be- 
schrieben, es  ist  aber  der  Znstand  des  Rückenmarkes  und  dessen 
Verbal tniss  zu  den  Muskeln,  der  die  Störungen  veranlasst,  welche 
der  Ataxie  und  dem  Inten tionstremor  ähneln.  Diese  Störungen  treten 
nur  beim  Ausfuhren  von  willkürlichen  Bewegungen  auf  und  werden 
veranlasst  durch  eine  Combination  von  Willensintention  und  Muskel- 
rigidität. 

Versuchen  wir  nun  eine  Antwort  zu  geben  auf  die  Frage,  welche 
dieser  Anschauungen  am  wahrscheinlichsten  sei,  so  ist  es  am  meisten 
mit  der  Ansicht  von  Kahler  und  Pick  anzufangen.  Ihnen  gemäss 
gehören  alle  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  zusammen  und 
werden  von  einer  Reizung  der  Pyramidenfasernng  veranlasst.  Erstens 
mu88  man  bemerken,  dass,  wenn  man  die  Sache  von  dieser  Seite 
betrachtet,  partielle  Epilepsie,  secundäre  Gontractur  und  posthemiple- 
gische  Bewegungsphänomene  genetisch  zusammen  gehören;  nun  ist 
aber  bei  den  genannten  Autoren  von  dieser  partiellen  Epilepsie  gar 
nicht  die  Rede.  Wenn  man  die  gut  beobachteten  Fälle  durch- 
sieht, so  lässt  es  sich  nicht  verkennen,  dass  eine  verschiedene  Be- 
schaffenheit des  pathologisch-anatomischen  Processes  nicht  die  Ursache 
der  verschiedenen  Bewegungsstörungen  ist,  denn  eine  apoplectische 
Cyste  oder  ein  circumscripter  erweichter  Herd  veranlasst  das  eine 
Mal  Hemichorea,  ein  anderes  Mal  Hemiataxie.  Will  man  aber,  wie 
es  Kahler  und  Pick  thun,  alle  Bewegungsstörungen,  die  mit  cere- 
bralen Hemiplegien  zusammenhängen,  auch  genetisch  zusammenfassen, 
dann  muss  man  auch  beweisen,  dass  ebenso  wenig  als  ein  gewisser 
anatomischer  Process,  auch  eine  specielle  Localisation  desselben  not- 
wendig ist,  um  diese  Phänomene  zu  verursachen,  dass  m.  a.  w.  alle 
genannten  Bewegungsstörungen  bunt  durcheinander  bei  Läsionen  der 
verschiedensten  Stellen  auftreten,  wenn  nur  Reizung  der  Pyramiden- 
fasernng besteht.  Das  aber  ist,  glaube  ich,  überhaupt  nicht  der  Fall. 
Niemand,  der  unbefangen  die  verschiedenen  Krankengeschichten  durch- 
sieht, kann  verkennen,  dass  es  bei  der  grossen  Verschiedenheit  in 
klinischen  Phänomenen  doch  eine  gewisse  Regelmässigkeit  in  den 
lädirten  Stellen  giebt. 

Partielle  Epilepsie  sieht  man  fast  ausschliesslich  bei  cortiealen 
Läsionen,  bisweilen  sieht  mau-  sie  erscheinen  bei  Erkrankungen  des 
Gentrum  semiovale,  sehr  selten  coincidirt  ihr  Auftreten  mit  Läsionen 
der  centralen  Ganglien. 
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Secundäre  Degeneration  sieht  man  constant  erscheinen,  wenn  die 
psychomotorischen  directen  Bahnen  irgendwo  in  ihrem  Verlaufe  von 
der  Rinde  durch  das  Centrum  ovale,  die  innere  Kapsel,  den  Pedun- 
culus,  Pons  bis  zur  Medulla  oblongata  getroffen  sind. 

Wirkliche  posthemiplegische  Bewegungsphänomene  sieht  man, 
wenn  auch  nicht  ausschliesslich,  so  doch  besonders  bei  einer  sehr 
bestimmten  Localisation  des  anatomischen  Pocesses  erscheinen,  näm- 
lich da,  wo  Thalamus  opticus,  Capsula  interna  und  bisweilen  auch 
das  Corpus  striatum  betroffen  waren. 

Ich  kann  also  nur  sagen,  dass  die  Thatsachen  ihre  Meinung 
nicht  sehr  annehmlich  machen.  Aber  es  giebt  in  ihrer  Begründung 
mehr,  das  mir  nicht  einwurfsfrei  vorkommt  Wie  ich  schon  früher 
hervorhob,  citiren  sie,  um  zu  beweisen,  dass  Läsionen  der  Pyramiden - 
bahnen,  auch  an  anderen  Stellen  als  in  der  Capsula  interna  Bewe- 
gungsphänomene veranlassen  können,  die  Fälle  von  Ponserkrankungen 
von  Ewald  und  Broadbent  veröffentlicht,  um  folgend  erweise  zu 
schliessen:  „wir  glauben,  dass  die  Anfuhrung  dieser  beiden  gut  loca- 
lisirten  Befunde  (leider  betreffen  beide  Tumoren)  genüge,  und  wollen 
die  weniger  vollständigen  und  ungenauen,  die  wir  noch  auffinden 
konnten,  vernachlässigen,  zudem  handelt  es  sich  bei  den  letzteren 
gleichfalls  nur  um  Tumoren  und  Abscesse.  Das  centrale  Ende  der 
Pyramidenbahnen  haben  wir,  nachdem  dieselben  das  Centrum  semiovale 
durchmessen  haben,  in  die  motorischen  Rindenbezirke  zu  verlegen. 
Eine  Beobachtung  von  posthemiplegischer  Bewegungsstörung  bei  allei- 
niger Affection  der  weissen  Markmassen  der  Hemisphären  konnten 
wir  nirgends  finden  —  denn  Beobachtungen  von  Athetose  bei  aus- 
gebildeten encephalomeningitischen  Processen  halten  wir  als  Fälle 
von  diffusen  Erkrankungen  des  Gehirnes  für  ungeeignet,  hier  in  Dis- 
cussion  gezogen  zu  werden  —  und  wollen  dazu  bemerken,  dass  das 
Fehlen  solcher  Fälle  mit  der  Annahme  eines  Reizzustandes  des  com- 
pacten Pyramidenbändels  wohl  vereinbar  ist". 

Ich  glaube  und  will  noch  einmal  darauf  hinweisen,  dass  man 
auf  die  Thatsache,  dass  ihr  vornehmster  Entschluss  der  Beobach- 
tung von  Tumorfällen  entstammt,  grösseren  Nachdruck  legen  soll, 
als  diese  Autoren  selbst  zu  thun  geneigt  waren.  Auffallend  will  es 
mir  auch  erscheinen,  dass  Exner  unter  167  Fällen  von  Hirnrinden- 
affectionen  keinen  Fall  mit  choreatischen  Bewegungen  anfuhren  konnte. 
Nun  ist  es  sehr  wohl  möglich,  dass  das  Fehlen  solcher  Fälle  sehr 
gut  mit  der  Meinung  von  Kahler  und  Pick  vereinbar  ist,  dann  ist 
es  aber  um  so  mehr  zu  bedauern,  dass  sie  die  Art  dieser  Vereinigung 
nicht  näher  bestimmt  haben.     Schliesslich  ist  es  mir  auch  nicht  ein- 
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feuchtend,  weshalb  man  die  posthemiplegi  sehen  Bewegungsphänomene 
bei  gewöhnlichen  Hemiplegien  im  Corpus  striatum  so  äusserst  selten 
erscheinen  sieht,  wenn  wenigstens  ihr  Auftreten  nur  von  Reizung  der 
Pyramidenfaserung  (Kahler  und  Pick)  und  nicht  von  der  Läsion 
dieser  Bahnen  an  einer  bestimmten  Stelle  abhängig  ist. 

Aus  diesen  Gründen  kann  ich  der  Ansicht  von  Kahler  und  Pick 
nicht  beistimmen.  Sind  nun  aber  die  Gründe,  von  Demange  ange- 
führt, mehr  überzeugend?  Von  den  elf  Observationen  werdeich  zwei 
unberücksichtigt  lassen,  weil  dieselben  nicht  von  der  Autopsie  verifi- 
cirt  sind.  Die  neun  übrigen  Fälle  werden  wir  einer  genaueren  Be- 
trachtung unterwerfen. 

Es  würde  zweifelsohne  grossen  Werth  haben,  wenn  wirklich  aus 
guten  Gründen  erwiesen  wäre,  dass  posthemiplegische  Bewegungs- 
phänomene bei  corticalen  Herderkrankungen  erscheinen  können.  Zwei 
Fälle  von  Demange  beabsichtigen  diesen  Beweis  zu  liefern,  es  sind 
seine  Obs.  II.  und  IX.  (S.  764  No.  23  und  S.  766  No.  29  des  3.  Heftes 
XVIII.  Bandes  dieses  Archivs). 

Wenn  man  nun  aber  für  den  ersten  Fall  den  Symptomencomplex 
der  Autopsie  gegenüberstellt,  so  bemerkt  man  sofort,  dass  in  jenem 
Fall  Hemianästhesie  bestand.  Nun  beweisen  aber  etwaige  neben  der 
motorischen  Hemiplegie  ausgeprägte  Sensibilitätsstörungen  entweder 
dass  es  sich  gar  nicht  um  eine  Rindenerkrankung  handelt,  oder  dass, 
falls  wirklich  die  erstere  von  einer  solchen  im  concreten  Falle  ab- 
hängt, die  Erkrankung  eine  sehr  ausgedehnte  und  bis  tief  in's  Mark- 
lager nach  hinten  reichende  ist  (Nothnagel).  Die  letzte  Annahme 
nun  trifft  für  den  zweiten  Demange'schen  Fall  vollkommen  zu, 
denn  wenn  ein  pathologischer  Process  eine  solche  Veränderung  an 
einer  Hemisphäre  veranlasst,  dass  man  von  diesem  sagen  kann  „il 
parait  notablement  atrophie,  aplati",  wenn  diese  Erkrankung  unge- 
fähr das  ganze  motorische  Gebiet  einer  Hemisphäre  einnimmt,  kann 
man  eine  solche  Läsion  doch  schwerlich  eine  Herderkrankung  nennen, 
welche  beschränkt  und  circumscript  sein  soll,  und  welche  weder 
durch  Druck,  noch  durch  das  Hervorrufen  von  Girculationsstörungen 
oder  entzündlichen  Veränderungen  Phänomene  veranlassen  darf,  welche 
nicht  direct  von  der  Läsion  selbst  abhängig  sind. 

Eben  dasselbe  gilt,  meiner  Meinung  nach,  wenigstens  von  seiner 
IX.  Observation.  Wer  aus  einer  solchen  Erkrankung  schliessen  will, 
dass  Hemiataxie  von  corticalen  Herderkrankungen  herrühren  kann, 
liefert  einen  wenig  überzeugenden  Beweis. 

Die  I.  Observation  von  Demange  ergab  bei  der  Autopsie  eine 
anatomische  Läsion,   ganz  übereinstimmend   mit  der  Stelle,    welche 
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auch  von  Raymond  und  Charcot  als  die  meist  erkrankte  bezeich- 
net worden  ist. 

Bei  den  sechs  übrigen  Observationen  sind  immer  die  Nuclei  len- 
ticulares  mit  in  den  Krankheitsprocess  hineingezogen,  bei  zwei  der- 
selben giebt  Demange  auch  Läsion  des  Thalamus  opticus  an. 

In  seiner  Observation  XL  von  „tremblement  k  forme  d'himiscle- 
rose  en  plaques"  betrachtet  er,  meiner  Meinung  nach,  ungerecht,  eine 
Thalamusläsion  als  bedeutungslos  für  das  Zustandekommen  der  Er- 
scheinungen. Der  Fall  betrifft  einen  Patienten,  der  bilateral  pare- 
tisch  ist,  und  in  dessen  linken  Arm  Intentionstremor  eintritt.  Nach 
dem  Tode  findet  man  ungefähr  symmetrische  Herde,  nur  ist  an  der 
rechten  Seite  auch  der  Thalamus  mitbetroffen.  Nach  Demange 
sei  diese  Thalamusläsion  aber  von  recentem  Datum  und  hätte  des- 
halb mit  dem  eigenthümlichen  Bewegungsphänomen  gar  nichts  zu 
schaffen.  Mir  scheint  es  aber  unerklärlich,  dass  „eine  Lesion  sym- 
metrique"  incongruente  Phänomene  veranlassen  könnte,  und  es  liegt, 
dünkt  mir,  näher  anzunehmen,  dass  ab  initio  in  der  rechten  Hemi- 
sphäre der  Thalamus  mit  in  den  Process  bezogen  war. 

In  den  drei  Fällen,  die  nun  noch  übrig  bleiben,  Obs.  HL,  VII. 
und  VIII.  würde  vorwiegend  immer  der  Nucleus  lenticularis  ergriffen 
gewesen  sein,  in  zwei  dieser  Fälle  ist  auch  Hemianästhesie  verzeich- 
net, folglich  muss  auch  Läsion  des  hinteren  Abschnitts  der  inneren 
Kapsel  oder  des  Fusses  der  Corona  radiata  bestanden  haben,  aber  wenn 
dies  der  Fall  wäre,  so  bestand  thatsächlich  Läsion  von  Stellen, 
welche  an  sich  für  das  Erscheinen  von  posthemiplegischen  Bewe- 
gungsphänomenen verantwortlich  gemacht  werden,  man  muss  des- 
halb diesen  Fällen  eine  überzeugende  Beweiskraft  gegen  die  Meinung 
von  anderen  Autoren  bestimmt  absprechen.  In  Obs.  VIII.  bestand 
keine  Hemianästhesie,  aber  auch  hier  nahm  der  Herd  das  innere 
Segment  des  linken  Nucleus  lenticularis  ein  in  der  Nähe  des  Kapsel- 
knie, welches  an  dieser  Stelle  auf  ungefähr  die  Hälfte  seiner  Dicke 
dabei  interessirt  war. 

Wenn  wir  nun  in's  Auge  fassen,  dass  thatsächlich  die  oorticalen 
und  subcorticalen  Läsionen  von  den  Fällen  von  Demange  als  nicht 
beweisend  bei  Seite  gestellt  werden  müssen,  dass  auch  in  den  übri- 
gen Fällen  wahrscheinlich  immer  der  hintere  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel  lädirt  gewesen  ist,  und  schliesslich  bedenken,  dass  von  De- 
mange keine  Herderkrankungen  im  Pons  oder  Pedunculus  mit  Hemi- 
chorea,  Athetose  oder  Hemiparalysis  agitans  mitgetheilt  sind,  so 
können  wir  auch  seiner  Ansicht,  dass  keine  speeielle  Läsionsstelle 
der  Tremorform  entspricht,  sondern  dass  Irritation  der  Pyramiden- 
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faserung  die  causa  proxima  für  ihr  Entstehen  ist,  nicht  beistimmen. 
Im  Gegentheil,  uns  erscheint  es,  dass  in  den  Fällen  von  Demange, 
die  man  als  wirkliche  Herderkrankungen  anerkennen  kann,  immer 
jene  Stellen  betroffen  waren,  welche  gewöhnlich  lädirt  gefunden  wer- 
den, d.  h.  den  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  und  den  Seh- 
hügel. 

In  Hinsicht  nun  auf  die  Wichtigkeit  dieser  Stellen  nehmen  die 
englischen  und  französischen  Autoren  einen  verschiedenen  Stand- 
punkt ein. 

Gowers  und  mit  ihm  Galvagni  legt  dem  Sehhügel  den  gröss- 
ten  Werth  bei. 

Gharcot,  Raymond,  Oulmont  und  Grasset  erachten  die 
Läsion  des  hinteren  Abschnitts  der  inneren  Kapsel  für  massgebend. 

Raymond  entschliesst  sich  wörtlich:  »de  ces  observations  il 
ressort  cette  conclusion  que  la  couche  optique  doit  etre  mise  hors 
de  cause",  eine  Seite  weiter  aber  sagt  er:  »dans  presque  toutes  les 
autopsies  il  est  expressement  note  que  le  pulvinar,  partie  posterieure 
ä  la  couche  optique,  est  detruit". 

Auch  wenn  Kahler  und  Pick,  die  freilich  auf  eine  bestehende 
oder  nicht  bestehende  Läsion  des  Thalamus  opticus  keinen  Werth  legen 
tür  das  Erscheinen  von  posthemiplegischen  Bewegungsphänomene, 
die  bekannten  Fälle  in  tabellarischer  Uebersicht  zusammenstellen,  so 
ist  ihre  Gruppe  von  „Läsionen,  die  hauptsächlich  den  Sehhügel  be- 
treffen", weitaus  am  grössten. 

Auch  in  der  überaus  grossen  Anzahl  der  von  uns  citirten  Fälle 
—  in  20  Fällen  positiv,  in  3  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  —  war 
der  Sehhügel  mit  in  den  Process  bezogen.  Bedenkt  man  nun  weiter, 
dass  es  unter  diesen  Observationen  einige  giebt,  in  denen  der  Seh- 
hügel als  ausschliessliche  Läsionsstelle  angegeben  ist,  so  betrachte 
ich  die  Meinung  dei  französischen  Autoren,  welche  die  Läsionen  des 
Sebbügels  als  gar  nicht  von  Belang  anerkennen  als  zu  weit  gehend. 

Es  ist  aber  eine  andere  Frage,  und  hierauf  komme  ich  später 
zurück,  ob  man  nun  gerade  dem  Sehhügel  jene  wichtige  und  fast 
ausschliessliche  Bedeutung  für  das  Erscheinen  von  posthemiplegischen 
Bewegungsphänomen  ertheilen  soll,  welche  Gowers  und  Galvigni 
ihm  geben,  denn  unter  den  genannten  Fällen  giebt  es  deren,  wo  ent- 
weder der  Sehhügel  als  unversehrt  angegeben  ist,  oder  wo  wenig- 
stens keine  Schädigung  desselben  notirt  ist.  In  diesen  Fällen  findet 
man  aber  meistens  Läsion  des  Fusses  der  Corona  radiata,  welche 
von  Raymond  für  das  Erscheinen  dieser  Phänomene  verantwortlich 
gemacht  wird. 
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Ich  komme  somit  zu  den  folgenden,  grösstenteils  früher  von 
Nothnagel  schon  vertretenen  Schlüssen: 

1.  In  den  allermeisten  Fällen  von  posthemiplegischen  Bewegungs- 
phänomenen findet  sich  eine  ganz  bestimmte  Partie  des  Gehirns  er- 
krankt. Diese  Partie  betrifft  den  Thalamus  opticus,  den  Fuss  der 
Corona  radiata  und  das  angrenzende  Gebiet  der  inneren  Kapsel. 

2.  In  einzelnen  Fällen  ist  nur  der  Sehhügel  lädirt. 

3.  In  anderen  Fällen  gab  es  nur  Läsion  des  hinteren  Abschnitts 
der  inneren  Kapsel  zwischen  Sehhügel  und  Linsenkern. 

4.  Für  das  Erscheinen  von  posthemiplegischer  Chorea,  Athetose, 
Ataxie,  Paralysis  agitans  und  Intentionstremor  ist  die  Läsion  der  an- 
gegebenen Stellen  bestimmend. 

Ich  kann  nicht  einsehen,  dass  mit  diesen  Schlüssen  einige  in  der 
Literatur  gemeldeten  Fälle  in  Widerspruch  sein  würden,  in  welchen 
während  des  Lebens  Hemichorea  oder  Athetose  bestand,  indem  man 
nach  dem  Tode  gar  keine  Gehirnerkrankungen  fand.  Dejerine47)  hat 
einen  derartigen  Fall  veröffentlicht:  bei  einer  49jährigen  Hysterica, 
die  an  einer  Herzkrankheit  litt,  bestand  Hemianästhesie  mit  Hemi- 
chorea. Die  Frau  erlag  einer  Pneumonie,  und  bei  der  Autopsie  wurde 
das  ganze  Gehirn  intact  gefunden.  Einen  derartigen  Fall  hat  auch 
Kirchhof48)  als  »acute  linksseitige  Hemiathetose  ohne  Herd  er  kran- 
kung" veröffentlicht.  Ungeachtet  noch  der  Möglichkeit,  dass  in  diesen 
Fällen  Veränderungen  bestanden  haben,  welche  nur  mikroskopisch 
wahrzunehmen  waren,  muss  man  vom  gegenwärtigen  Standpunkte  der 
Wissenschaft  derartige  Fälle  für  unerklärbar  erachten,  ohne  dass  sie 
jedoch  in  einiger  Hinsicht  unsere  Anschauung  über  diese  Bewegungs- 
störungen abändern  können.  Es  giebt  kein  neuropathisches  Symptom, 
das  nicht  unter  Umständen  von  hysterischer,  d.  h.  von  fjinctioneller 
Art  sein  kann,  doch  wird  wohl  Keiner  darum  behaupten,  dass  einem 
bestimmten  neuropathischen  Symptom  keine  palpable  Erkrankung  zu 
Grunde  liegen  kann,  wir  können  nur  sagen,  dass  wir  diese  functio- 
nelle  Erkrankungen  vom  gegenwärtigen  Standpunkte  der  Wissenschaft 
noch  nicht  zu  erklären  vermögen. 


ibsehiitt. 

Ich  habe  im  ersten  Abschnitt  dieser  Arbeit  zu  beweisen  versucht, 
dass  es  wahrscheinlich  ist,  dass  der  Intentionstremor  von  cerebraler 
Localisation  sklerotischer  Herde  abhängig  ist.  Im  zweiten  Abschnitt 
habe  ich  darzuthun  versucht,  dass  die  post-  resp.  praehemiplegischen 
Bewegungsphänomene,  von  denen  einige  als  Hemitremor  intentionalis 
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beschrieben  worden  sind,  abhängig  sind  von  sehr  bestimmten  Läsionen 
im  Gehirn,  in  diesem  dritten  Abschnitt  wünsche  ich  zu  erwägen,  ob 
es  wirklich  Grande  giebt,  anzunehmen,  dass  das  Erscheinen  von  Tre- 
mor intentionalis  abhängig  betrachtet  werden  darf  von  der  Anwesen- 
heit von  sklerotischen  Herden  im  Thalamus  opticus,  im  Fasse  der 
Corona  radiata  oder  im  hinteren  Abschnitt  der  inneren  Kapsel. 

Brstens  habe  ich  dafür  den  folgenden  Grund:  ich  habe  die  Ge- 
legenheit gehabt,  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  zu  beobachten, 
wovon  die  Historia  morbi  hier  in  Kurzem  erwähnt  werden  soll: 

Petronella  S  .  .  .  .,  26  Jahre  alt,  wurde  am  30.  Januar  1883  aufge- 
nommen und  bis  heute  verpflegt,  so  dass  sie  unter  fortwährender  ärztlicher 
Beobachtung  gewesen  ist. 

Nachdem  sie  schon  lange  vorher  an  heftigem  Kopfschmerz  gelitten  hatte, 
bekam  sie  11  Monate  vor  ihrer  Aufnahme  ein  Gefühl  von  Mühe,  Kälte  und 
Ameisenkriechen  in  beiden  Beinen,  diese  wurden  allmälig  paretisch,  so  dass 
die  Frau  beim  Gehen  gegen  Alles  anfiel.  Acht  Wochen  nach  dem  Erscheinen 
dieser  ersten  Symptome  war  die  Parese  bereits  zur  Paralyse  geworden  und 
konnte  sie  nicht  mehr  umhergehen.  Früher  ist  sie  immer  gesund  gewesen, 
acute  Krankheiten  hat  sie  niemals  durchgemacht,  nur  litt  sie  viel  an  Rücken- 
schmerz. Sie  selbst  will  die  Ursache  ihres  gegenwärtigen  Leidens  finden  in 
dem  Herumlaufen  mit  nassen  Füssen. 

Am  30.  Januar  1883  lautete  der  Status  praesens  bei  ihrer  Aufnahme 
ganz  kurz,  wie  folgt:  Es  besteht  Paralyse  an  beiden  Beinen  mit  Rigor  bei 
passiven  Bewegungen.  Die  Sensibilität  ist  an  beiden  Beinen  intaot.  Die 
Haut-  und  Sehneureflexe  sind  sehr  erhöht,  starke  spinale  Epilepsie.  Keine 
trophische  Störungen.    Die  elektrische  Reaction  normal. 

Es  besteht  Parese  der  Musculi  ileo- psoas." 

Die  Oberextremitäten  sind  ganz  frei  und  bieten  in  keiner  Hinsicht  etwas 
Abnormes. 

Im  Gesicht  bestehen  keine  Asymmetrien  oder  Abnormitäten  auf  dem  Ge- 
biete eines  einzigen  Gehirnnerven. 

Aas  dem  Krankheitsverlaufe  verzeichne  ich: 

Februar  1883.    Incontinentia  urinae.    Obstipatio  alvi. 

Mai.  Bei  intendirten  Bewegungen  tritt  an  den  Oberextremitäten  Tre- 
mor ein. 

Juni.  Incontinentia  urinae  gebessert,  Obstipatio  alvi  noch  anwesend. 
Die  Frau  hat  bei  jeder  Mahlzeit  Schluokbesch werden. 

August.  Es  besteht  an  den  Oberextremitäten  typischer  Tremor  inten- 
tionalis, rechts  mehr  als  links,  keine  Schluckbeschwerde  mehr. 

December.  Man  braucht  jetzt  die  Defäcation  nicht  mehr  künstlich  zu 
bewirken. 

Der  Zustand  veränderte  sich  nicht  bis  am  10.  April  1884  ein  Anfall 
von  Schwindel  eintrat,  die  Frau  erhielt  das  Gefühl  wie  wenn  sie  von  einem 
Stuhl  fallen  würde,  keine  Luft  bekommen  kann  und  ersticken  wird,  sie  zeigt 
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besonders  an  den  Beinen  einen  excessiven  Tremor.  Derartige  Anfalle  wie- 
derholten sich  am  12.  und  24.  April,  am  8.  and  14.  Juni. 

Am  15.  Juni  1884  lautet  der  Status  praesens: 

Einegut  gesund  aussehende  Frau,  Schleimhäute  von  norm  alerFarbe,  Muskel- 
und  Knochensystem  normal  entwickelt.  Es  besteht  ein  labiles  vasomotorisches 
Gleichgewicht,  sie  wird  bald  roth  im  Gesioht.  wenn  sie  sich  mit  etwas  be- 
schäftigt, das  ihre  Kräfte  nur  wenig  in  Anspruch  nimmt.  Für  eine  Frau  ihres 
Standes  ist  sie  intelligent,  sie  ist  angenehm,  froh  und  freundlich  im  Umgange, 
rasoh  von  Begriff  und  sie  spricht  ganz  gewöhnlich,  auf  dem  Gebiete  der 
Psyche  bestehen  keine  Abnormitäten.  Keine  Asymmetrie  im  Gesichte,  auch 
die  Pupillen  sind  gleioh  weit,  merkbare  Differenz  in  Reaction  besteht  nicht. 
Olfaktorius,  Opticus,  Oculomotorius,  Abducens,  Trochlearis,  Facialis  und 
Acusticus  sind  ganz  frei  von  Krankheitserscheinungen.  Auf  dem  Gebiete  des 
Glossopharyngeus  sind  nur  die  früher  dagewesenen,  aber  vorbeigegangenen 
Deglutitionsstörungen  zu  erwähnen.  Das  oben  erwähnte  Gefühl  von  Luft- 
hunger  würde  dem  Vagus  zugeschrieben  werden  können,  übrigens  hat  die 
Frau  nie  an  Herzklopfen  gelitten  und  zeigt  der  Puls  gar  nichts  Besonderes. 
Hypoglossus  mit  Accessorius  sind  ganz  frei.    Es  besteht  kein  Nystagmus. 

Unterextremitäten.  Bei  passiven  Bewegungen  sind  alle  Gelenke  frei,  die 
Bewegungen  sind  möglich  und  schmerzfrei,  Rigor  findet  man  besonders  bei 
Flexion.  Bei  passiven  Bewegungen  tritt  bald  Tremor  ein,  der  sich  über  einen 
grossen  Theil  des  Körpers  verbreitet,  der  Kopf  jedoch  bleibt  ganz  frei. 

Active  Bewegungen  sind  an  Zehen,  Fuss-,  Knie-  und  Hüftgelenk  unmög- 
lich. Das  Goordinationsvermögen  lässt  sich  nicht  ganz  gut  bestimmen,  nur 
hat  die  Frau  bei  geschlossenen  Augen  vollkommene  Idee  von  der  gegenseitigen 
Lage,  die  man  den  Theilen  geben  kann.  Wenn  man  das  Bein  im  Knie  beugt, 
kann  es  nicht  activ  recht  gestreckt  werden,  die  Kraft  der  Unterextremitäten 
ist  also  fast  =  0. 

Die  Hautreflexe  sind  an  beiden  Seiten  erhöht,  das  Patellarphänomen  ist 
verstärkt,  das  Fussphänomen  ist  vorhanden,  erweckt  man  dieses,  so  zittert 
bald  der  ganze  Körper.  Man  findet  nirgendwo  trophische  Hautstörungen,  es 
besteht  auch  keine  Schlaffheit  der  Muskeln  oder  Atrophie;  vasomotorische 
Störungen  fehlen. 

Die  Sensibilität  zeigt  in  keiner  Hinsicht  Abweichungen,  auch  ist  die 
elektrocutane  Sensibilität  ganz  normal. 

Die  Muskeln  reagiren  gut  auf  den  Inductionsstrom,  sowohl  bei  directer 
Application  auf  dem  Muskel,  als  bei  Reizung  vom  Nerven  aus.  Auch  dem 
constanten  Strom  gegenüber  bestehen  keine  erheblichen  Abweichungen,  die 
Schliessungszuckungen  erscheinen  bei  wenigeren  Elementen  als  die  Oeffnungs- 
zuckungen,  vielleicht  ist  im  Allgemeinen  die  elektrische  Reaction  etwas  erhöht. 

Oberextremitäten.  Passive  Bewegungen  sind  möglich,  schmerzfrei,  man 
findet  keinen  Rigor,  es  tritt  kein  Tremor  ein.  Active  Bewegungen  sind  mög- 
lich, bei  intendirten  Bewegungen  tritt  aber  Tremor  ein.  rechterseits  mehr  als 
links.  Am  deutlichsten  tritt  der  Tremor  hervor,  wenn  man  die  Patientin  auf- 
fordert, ein  Glas  Wasser  vom  Tische  zu  nehmen  und  an  den  Mund  zu  bringen. 
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So  bald  als  s.  B.  die  rechte  Oberextremität  anfängt,  diese  Arbeit  zu  than, 
beginnt  der  bis  zu  diesem  Augenblicke  rahig  auf  der  Stuhllehne  lie- 
gende Artm  zu  zittern,  and  anter  fortwährendem  Tremor  wird  der  Arm  aas- 
gestreckt nnd  greift  die  Hand  das  Glas,  ohne  dass  sioh  etwas  von  wahrer 
Ataxie  bemerken  lässt,  dann  wird  die  Hand  nach  dem  Munde  gerichtet  and 
ohne  dass  das  Ziel  der  Bewegung  von  atactischen  Störungen  vereitelt  wird, 
'nimmt  jedoch  der  Tremor  so  sehr  zu,  dass  der  lohalt  des  Glases  fast  ganz 
ausgeschüttet  ist,  ehe  das  Glas  an  den  Mund  gebracht  ist. 

Für's  Uebrige  ist  die  Kraft  in  beiden  Armen  gleich,  und  normal,  der 
Handedruck  ist  kraftig  und  mit  dem  Dynamometer  beiderseits  gleich  gross. 
Die  Geschwindigkeit  und  Ausdauer  der  activen  Bewegungen  sind  normal. 

Die  Sehnenreflexe  des  Triceps  und  die  Periostreflexe  des  Radius  sind 
erhöht 

Es  bestehen  keine  trophisohen  oder,  vasomotorischen  Störungen.  Die 
Sensibilität  ist  in  jeder  Hinsicht  intact.  Die  Reaction  auf  den  inducirten  und 
auf  den  galvanischen  Strom  bietet  in  keiner  Hinsicht  etwas  Abnormes. 

Die  Patientin  kann  sich  aus  der  liegenden  Haltung  nicht  aufheben,  ohne 
mit  den  Händen  auf  die  Seite  des  Bettes  zu  lehnen.  Husten  geht  gut,  man 
fühlt  dann,  die  Bauchmuskeln  an  beiden  Seiten  sich  gleich  stark  anspannen. 
Die  vegetativen  Functionen  sind  alle  in  Ordnung.  Von  Seiten  anderer  Organe 
keine  Abweichungen. 

Im  August  1884  trat  im  Anschlags  an  einen  Anfall  von  Schwindel  und 
Unwohlsein  eine  leichte  Atrophie  der  rechten  Unterextremität  mit  alkalischer 
Cystitis  auf.  Es  gelang  und  gelingt  bis  heute,  diesen  Biasencatarrh  zur  Ge- 
nüge mit  taglichen  Blasenausspülungen  zu  bekämpfen.  Während  1885  blieb 
der  Zustand  in  statu  quo  ante. 

In  Hinsicht  auf  diesen  Fall  wünsche  ich  besonders  eine  Sache 
ganz  deutlich  hervortreten  zu  lassen,  nämlich  dass  hier  an  den  Ober- 
extremitäten ein  sehr  typischer  Intentionstremor  bestand,  und  zwar 
rechts  mehr  als  links,  in  einem  Augenblicke,  als  die  Oberextremitäten 
keine  Abweichungen  von  der  Norm  zeigten,  in  Hinsicht  auf  Muskel- 
kraft, Sensibilität,  galvanische  und  faradische  Reaction,  trophischen 
und  vasomotorischen  Zustand. 

Derartige  Fälle  kann  man  in  der  Reihe  der  veröffentlichten  Kran- 
kengeschichten der  multiplen  Sklerose  mehrere  finden. 

So  hat  Otto4')  einen  Fall  mitgetheilt,  wo  ein  Patient  als  Ge- 
hulfe auf  einer  Verwaltungsstelle  in  Heidelberg  arbeiten  konnte,  als 
schon  Paraparese  der  Beine,  anfangende  Atrophia  papillae  und  skan- 
dirende  Sprache  bestand.  Einige  Zeit  später  war  der  Patient  ge- 
xwungen,  die  Stelle  wieder  niederzulegen,  weil  sich  in  den  Oberextre- 
mitäten Tremor  intentionalis  entwickelt  hatte,  der  früher  bestanden 
hatte,  sich  aber  intercurrent  sehr  viel  verbessert  hatte. 

In  einem  anderen  von  Otto  veröffentlichten  Falle  catheterisirte 
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sich  ein  Patient  selbst,  wegen  Paralyse  des  Detrusors,  wurde  aber 
dabei  so  sehr  vom  Tremor  gestört,  dass  oft  Urethralbluten  eintrat 
Es  heisst  dann  weiter:  „die  Muskelkraft  war  unverändert,  desgleichen 
soll  er  Alles  richtig  empfunden  haben". 

Auch  in  einem  von  Buchwald*9)  beschriebenen  Falle  findet  man: 
„in  den  oberen  Extremitäten  machten  sich  anfangs  keinerlei  Störungen 
bemerkbar".  Allmälig  stellte  sich  auch  ein  Zittern  in  den  Oberextre- 
mitäten ein. 

In  einer  Historia  morbi  von  Leube*1)  heisst  es:  „die  oberen  Ex- 
tremitäten waren  beweglich,  verfielen  aber  bei  jedem  Versuch  aus  der 
ruhig  hängenden  Stellung  in  eine  andere  gebracht  zu  werden,  sofort 
in  heftiges  Zittern". 

Auch  in  der  Monographie  von  Bourneville  und  Guerard  fand 
ich  einige  Fälle,  wo  in  einem  gewissen  Augenblicke  die  Störung  an 
den  Oberextremitäten  zu  bemerken,  nur  in  der  Anwesenheit  von  In- 
tentionstremor  bestand. 

Dies  alles  wird  genügen,  um  zu  beweisen,  dass  Fälle,  wie  der 
von  mir  mitgetheilte,  nicht  vereinzelt  dastehen*). 

Wenn  es  aber  richtig  ist,  dass  der  Intentionstremor  von  der  Ent- 
wicklung der  sklerotischen  Herde  in  Cerebro  abhängig  ist,  so  folgt 
aus  diesen  und  derartigen  Fällen,  dass  hier  im  Gehirn  sklerotische 
Herde  sein  sollen  an  Stellen,  deren  Läsion  gerade  diese  Bewegungs- 
störung veranlassen  kann.  Die  Stelle,  welche  in  erster  Instanz  hier 
in  Betracht  kommen  kann,  ist  nach  meiner  Meinung  der  Sehhügel. 

Die  physiologische  Function  des  Thalamus  opticus  ist  noch  sehr 
unvollständig  bekannt,  doch  hat  man  während  der  letzten  Jahre  Sta- 
dien und  Betrachtungen  veröffentlicht,  die  erwiesen  haben,  dass  man- 
cherlei krankhafte  Erscheinungen,  die  dem  Sehhügel  zugeschrieben 
wurden,  ganz  von  demselben  unabhängig  sind. 

Saucerotte")  hat  zuerst  die  Meinung  vertheidigt,  dass  Läsion 
des  Thalamus  Hemiplegie  veranlassen  würde.  Die  englischen  Neuro- 
pathologen  und  mit  ihnen  Türck  haben  besonders  Hemianästhesie 
von  Thalamuserkrankungen  abhängig  betrachtet  und  das  Sensorium 
commune  in  den  Sehhügel  verlegt.  Grichton  Browne")  hat  Abschwä- 
chung  der  Reflexbewegungen  von  demselben  abhängig  betrachtet. 


*)  Ich  habe,  nachdem  dies  Alles  schon  geschrieben  war,  noch  Gelegen- 
heit gehabt,  bei  einer  anderen  Frau  einen  solchen  Fall  wahrzunehmen.  Bei 
dieser,  welche  auch  Tremor  am  Kopfe  zeigte,  bestand  die  einzige  und  allei- 
nige Störung  an  den  Oberextremit&ten  in  Intentionstremor  nebst  erhöhten 
Sehnenreflexen. 
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Nachdem  Cohn,  Meynert,  Gintrac  n.  A.  schon  die  motorische 
Functionen  des  Thalamus  bestritten  hatten,  kann  man  wohl  sagen, 
dass  Nothnagel54)  diese  Lehre  für  immer  begraben  hat,  und  Laf- 
forgue")  hat  in  1877  eine  Monographie  geliefert,  in  welcher  er  die 
die  Behauptung  aufstellt,  das  weder  Hemiplegie,  noch  Hemianästhesie, 
noch  Reflexstörungen  direct  von  Thalamusläsionen  abhängig  sind.  Man 
hat  heute  diese  Meinung  fast  allgemein  adoptirt. 

Nun  kommt  es  aber  darauf  an,  zu  bestimmen,  welche  Störungen 
dann  wohl  von  Thalamuserkrankungen  abhängig  sind.  In  dieser 
Hinsicht  hat  die  klinische  Observation  folgendes  gelehrt:  zuerst  ist 
es  wahrscheinlich,  dass  Gesichtsstörungen  von  denselben  abhängig 
sind,  wenigstens  wenn  die  Läsion  sich  im  hinteren  Drittel  befindet; 
dann  ist  Meynert")  geneigt,  Störungen  im  Muskelsinne  mit  Seh- 
hügelerkrankungen in  Connex  zu  betrachten,  Nothnagel*7)  meint, 
dass  psych i seh -reflectori sehe  Bewegungen  bei  Thalamuserkrankungen 
interessirt  sein  können,  und  zuletzt  sind  manche  Autoren  geneigt, 
Erkrankungen  des  Sehhügels  das  Auftreten  von  Bewegungsstörungen 
zuzuschreiben. 

Für  uns,  die  mehr  besonders  letzteres  in's  Auge  fassen,  ist  es 
von  Belang,  dass  wirklich  bei  Herderkrankungen,  die  genau  auf  den 
Thalamus  begrenzt  waren,  bisweilen  vorübergehende  Hemiplegie  und 
Hemianästhesie  gefunden  werden,  dass  aber  das  Auftreten  von  Be- 
wegungsstörungen in  diesen  Fällen  als  das  meist  constante  Phänomen 
entscheidend  überwiegt.  Man  vergleiche  in  dieser  Hinsicht  die  Beob- 
achtungen von  Lauenstein  1,  Gowers  5,  6;  Leyden  7,  Assa- 
gioli  und  Bonvecchiato  8,  Galvagni  10,  Raymond  12,  17, 
Morin  31,  Greiff  33,  Schütz  34.  Wenn  dann  auch  Nothnagel 
die  diagnostische  Bedeutung  von  Hemichorea  anzugeben  versucht, 
sagt  er:  „Wenn  dagegen  die  Hemichorea  ohne  jede  Betheiligung 
sensibler  und  motorischer  Bahnen  nach  einem  apoplectischen  Insult 
auftritt,  würde  man  vielleicht  am  ehesten  die  Substanz  des  Sehhügels 
selbst  als  Erkrankungsherd  anzusehen  haben".  Ich  glaube,  dass  man 
bedenkend,  dass  Hemichorea,  Athetose,  Hemiparalysis  agitans  u.  s.  w. 
klinisch  nicht  scharf  zu  trennen  sind,  und  dass  wahrscheinlich  alle 
von  Läsion  denselben,  sehr  bestimmten,  Stellen  in  Cerebro  abhängig 
sind,  die  oben  genannte  Behauptung  generalisiren  darf,  und  auch 
kann  annehmen  für  andere  Formen  von  Hemitremor,  in  casu  Hemi- 
tremor  intentionalis. 

Mit  Rücksicht  auf  das  Vorhergehende  erscheint  es  mir  auch  gar 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  man  bei  Fällen  von  multipler  Sklerose, 
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wie  ich  oben  einen  beschrieben  habe,  Entwickelang  von  sklerotischen 
Herden  im  Sehhügel  annehmen  muss. 


Eine  wichtige  Anweisung  für  diese  Auffassong  meine  ich  noch 
finden  zu  können  in  einem  der  Fälle  (Seite  766  No.  30)  von  posthemi- 
plegischen  Bewegungsstörungen  von  Emil  Demange  mitgetheilt,  ich 
meine  in  dem  einzigen  Falle  von  Hemitremor  intentionalis,  der,  in  so 
fern  mir  bekannt,  zur  Autopsie  kam. 

Im  Sectionsprotokoll  findet  man  links  einen  Herd  von  der  Grösse 
einer  kleinen  Nuss,  der  die  hintere  Hälfte  des  Nucleus  lenticularis 
und  den  Hintertheil  der  Capsula  interna  einnimmt. 

In  der  rechten  Hemisphäre  findet  man  einen  grossen  recenten 
Herd,  der  das  Corpus  optostriatum  und  die  Capsula  interna  ganz  zer- 
stört hat,  das  Blut  ist  in  den  Seitenventrikel  geströmt.  Es  ist  unmög- 
lich den  Ausgangspunkt  dieses  neuen  Herdes  genau  zu  bestimmen, 
man  darf  aber  annehmen,  dass  es  ein  alter  hämorrhagischer  Herd 
gewesen  ist,  analog  an  dem  der  anderen  Seite,  weil  die  klinische 
Observation  hinreichend  gezeigt  hatte,  dass  an  dieser  Seite  eine  alte 
Läsion  bestand. 

Ich  habe  schon  oben  gesagt,  dass  Demange's  Interpretation 
mir  unwahrscheinlich  vorkommt.  Klinisch  haben  wir  an  beiden 
Seiten  Parese,  an  der  linken  Seite  mit  Intentionstremor,  der  Tod 
folgt  in  einem  neuen  apoplectischen  Anfall.  Bei  der  Autopsie  findet 
man  symmetrische  Läsionen,  nur  ist  rechts  auch  der  Thalamus  er- 
krankt. Der  Interpretation  Demange's  gemäss  soll  diese  Läsion 
keinen  Werth  für  das  Erklären  des  Auftretens  des  Hemitremors  haben 
und  soll  sie  während  des  letzten  Anfalles  entstanden  sein.  Es  er- 
scheint mir  aber  unerklärlich,  dass  eine  „lesion  symmetrique"  der- 
artige incongruente  Erscheinungen  veranlassen  würde,  und  es  liegt, 
meiner  Meinung  nach  näher,  anzunehmen,  dass  ab  initio  der  Sehhügel 
in  der  rechten  Hemisphäre  mit  in  den  Process  bezogen  war. 

Aber  wenn  diese  Meinung  die  richtige  ist,  so  findet  man  auch 
in  Demange's  Beobachtung  so  zu  sagen,  den  experimentellen  Beweis 
dafür,  dass  die  Thalamusläsion  dieses  Phänomen  veranlasst. 


Eine  weitere  Andeutung  für  den  Zusammenhang  zwischen  post- 
hemiplegischen  Bewegungsstörungen  und  den  Bewegungen,  die  man 
bei  multipler  Sklerose  auftreten  sieht,  sehe  ich  im  Folgenden:  die 
Bewegungsstörung  bei  der  multiplen  Sklerose  ist  zwar  öfters,  jedoch 
nicht  ausschliesslich  Tremor  intentionalis. 
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Zuerst  begegnet  man  in  der  Literatur  einigen  Fällen,  in  denen 
der  Chorea  ähnliche  Bewegungen  verzeichnet  .sind.  So  findet  man  in 
einem  Falle  bei  Schule18)  „die  Hände  bei  willkürlichen  Bewegungen 
äusserst  unsicher,  die  Bewegungen  so  gestört  wie  bei  Choreatischen". 
Weil  die  französischen  Autoren  einen  so  besondern  Werth  auf  das 
Symptom  von  Intentionstremor  legen,  so  scheinen  mir  in  dieser  Hin- 
sicht die  folgenden  Fälle  noch  wichtiger.  In  einem  Falle  von  Char- 
cot  (Monographie  Bourneville  et  Guerard  Obs.  V.  p.  51)  heisst 
es:  „les  membres  superieurs  sont  affectes  dans  les  mouvements  d'un 
tremblemeut  chorei forme  plus  marque  ä  gauche  et  s'exagerant  aux 
deux  membres  d'ailleurs  lorsqu'on  fait  executer  quelques  manoevres 
ä  la  malade".  In  einer  Observation  von  Joffroy")  liest  man:  „du 
cote  des  membres  superieurs,  il  existe  actuellement  un  tremblement 
chorei  forme,  ne  se  manifestant  qu'au  moment  de  l'action". 

Man  muss  zweitens  nicht  vergessen,  dass  zwischen  den  Bewe- 
gungsstörungen bei  Paralysis  agitans  und  multipler  Sklerose  Ueber- 
gäoge  vorkommen. 

Zuletzt  haben  Remak  und  Westphal  Fälle  von  multipler  Skle- 
rose gesehen,  wo  in  den  erkrankten  Extremitäten  sich  Bewegungsstö- 
rungen vorfanden,  die  an  Athetose  erinnerten. 

Aus  den  angeführten  Beobachtungen  geht,  meine  ich,  zur  Genüge 
hervor,  dass  ohne  den  grossen  Werth  des  Symptoms  Intentionstremor 
für  die  Diagnose  auf  Cerebrospinalsklerose  geringschätzen  zu  wollen, 
doch  gewiss  bei  dieser  Krankheit  selbst  bisweilen  Bewegungsstörungen 
auftreten,  die  sich  mehr  der  Chorea  und  Athetose  nähern.  Ich  kann 
nicht  völlig  erkläreu,  welches  nun  der  Grund  dafür  sein  mag,  dass 
man  in  der  übergrossen  Mehrzahl  der  Fälle  Intentionstremor  erschei- 
nen sieht.  Es  ist  wohl  sicher,  dass  einmal  nur  eine  theilweise  Zer- 
störung, nicht  eine  gänzliche  Vernichtung  des  Gewebes  bestehen  darf, 
nnd  dann,  dass  es  sich  um  einen  pathologischen  Vorgang  handeln 
muss,  welcher,  seiner  Beschaffenheit  nach,  Reizwirkungen  auslösen 
kann,  und  als  solche  darf  man  gewiss  wohl  die  chronischen  Entzfin- 
dungszustände  betrachten;  ob  nun  wirklich  etwas  Eigenthümliches 
an  den  Entzundungszuständen  bei  der  Cerebrospinalsklerose  sei,  wel- 
ches das  Erscheinen  von  Intentionstremor  in  den  meisten  Fällen  er- 
klären konnte,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden,  jedenfalls  will  es  mir 
«keinen,  als  ob  man  an  so  etwas  zuerst  denken  sollte. 

Es  giebt  unter  dem  Symptomencomplex  der  multiplen  Sklerose 
och  ein  Phänomen,  das  auf  ein  inniges  Verhältniss  hinweist  zwi- 
chen  der  Stelle,  an  der  man  den  Intentionstremor  zu  localisiren  hat 
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und  der  Läsionsstelle  im  Gehirn,  wobei  man  posthemiplegische  Be- 
wegungsstörungen auftreten  sieht,  ich  meine  die  apoplectischen  An- 
fälle, mit  denen  die  multiple  Sklerose  debutiren  kann  oder  die  man 
während  des  Verlaufes  bisweilen  beobachtet.  Derartige  apoplecti- 
forme  Anfälle  findet  man  bei  mehreren  publicirten  Fällen  verzeichnet, 
einer,  der  für  das  Verhältniss,  worauf  ich  die  Aufmerksamkeit  lenken 
will,  am  meisten  typisch  ist,  ist  ein  Fall  von  Zenker")  veröffent- 
licht, in  dem  sogleich  nach  dem  ersten  Anfall  man  am  Patienten, 
nebst  allgemeiner  Schwäche,  besonders  einen  eigentümlichen  Tremor 
bemerkte.  Westphal  veröffentlichte  in  den  Charite- Annalen  1879 
einen  Fall  von  einer  Frau,  bei  der,  nachdem  4  Jahre  vor  ihrer  Auf- 
nahme ein  apoplectischer  Anfall  mit  nachfolgender  linksseitiger  He- 
miplegie und  Sensibilitätsstörung  vorhergegangen  war,  Tremor  am 
Kopfe  und  am  linken  Arme  auftrat.  Dieser  Tremor  ging  später  auf 
den  rechten  Arm  über  und  zeigte  den  Charakter  von  Paralysis  agi- 
tans.  Man  kann,  so  sagt  Westphal,  nicht  genau  bestimmen,  welcher 
Art  diese  Gehirnerkrankung  war,  es  sei  denn  eine  Hämorrhagie, 
Erweichungsherd  oder  etwas  Anderes,  weil  es  keine  Angriffspunkte 
für  eine  Diagnose  auf  Gehirntumor  gab.  Man  darf  aber  auch  die 
Möglichkeit  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  es  hier  einen  apoplecti- 
formen  Anfall  gegeben  habe,  wie  derselbe  im  Verlaufe  der  Cere- 
brospinalsklerose  erscheinen  kann.  Westphal  sucht  die  Läsions- 
stelle: „im  Thalamus  opticus  mit  angrenzender  Marksubstanz,  innere 
Kapsel«. 

Man  kennt  noch  nicht  genau  die  Ursache  dieser  apoplectiformen 
Anfälle.  Charcot  verwirft  die  Annahme  einer  cerebralen  Congestion, 
welche  man  für  das  Erklären  dieser  Erscheinung  wohl  in  Anspruch 
genommen  hat,  weil  er  von  derselben  nichts  bemerken  konnte,  in 
Fällen,  die  nach  einem  solchen  Anfälle  zur  Autopsie  kamen.  Es 
scheint  mir  aber,  dass  dies  kein  wesentlicher  Einwurf  sein  darf,  denn 
ebenso  gut  als  ein  Mensch  einem  Oedema  glottidis  erliegen  kann, 
ohne  dass  post  mortem  deutliches  Oedem  der  Stimmbänder  besteht,  so 
kann  auch  während  des  Lebens  eine  cerebrale  Congestion  bestanden 
haben,  von  welcher  man  nach  dem  Tode  nichts  bemerkt.  Ich  erlaube 
mir  aber  hier  auf  einen  Artikel  hinzuweisen  von  Dr.  Hugo  Ribbert 
(Virchow's  Archiv  Bd.  90.  1882),  in  dem  eine  Beobachtung  vor- 
kommt, die,  wenn  dieselbe  von  mehreren  Seiten  bestätigt  würde, 
vielleicht  eine  Erklärung  dieser  Anfälle  abzugeben  im  Stande  wäre. 
Ribbert  war  geneigt  zu  meinen,  dass  vielleicht  das  multiple  Auf- 
treten der  sklerotischen  Herde  mit  multipler  Emboliebildung  zusam- 
menhängen konnte  und  sagt  nun  (Seite  258) :  Ich  habe  mich  vielfach 
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bemüht  in  Serienschnitten  durch  kleinere  Herde  die  Gefässe  aof  etwaige 
Abnormitäten  ihres  Inhaltes  zu  untersuchen.  Und  da  ist  es  mir  in 
der  That  zweimal  gelungen,  theilweise  Verstopfung  des  Lumens  einer 
Arterie  durch  einen  nur  aus  weissen  Blutkörperchen  bestehenden 
Pfropf  zu  finden,  und  zwar  in  solchen  Herden,  in  denen  noch  die 
einleitenden  Processe  bestanden".  Wenn  sich  dies  wirklich  bestätigt, 
so  wurde  vielleicht  eine  Verstopfung  durch  einen  Embolus  die  An- 
fälle erklären  können,  in  denen  eine  in  casu  auftretende  Collateral- 
circulation  das  gänzliche  oder  theilweise  Zurückgehen  der  Hemiplegie 
begreiflich  machen  wurde. 


Aus  den  vorher  mitgetheilten  Fällen  von  prae-  und  posthemiple- 
gischen  Bewegungsstörungen  kann  man  auf  Grund  von  Thatsachen 
nicht  mit  Sicherheit  folgern,  dass  bestimmte  Theile  des  Sehhügels 
erkrankt  sein  sollen,  damit  eigentümliche  Bewegungsstörungen  auf- 
treten. Dies  ist  aber  wohl  wahrscheinlich,  und  die  Wahrschein- 
lichkeit grenzt  an  Gewissheit  für  jene  Fälle,  wo  die  Bewegungs- 
störung das  einzige  krankhafte  Phänomen  war.  Weil  dies  nun,  in  so 
fern  es  die  Arme  betrifft,  bei  der  multiplen  Sklerose  nicht  selten  vor- 
kommt, so  bin  ich,  unter  Voraussetzung,  dass  cerebrale  Localisation 
sklerotischer  Herde  für  das  Auftreten  des  Zitterns  nothwendig  ist, 
geneigt,  den  Tremor  intentionalis  auf  die  Entwickelung  von  sklero- 
tischen Herden  im  Sehhügel  zurückzuführen.  Von  pathologisch-ana- 
tomischer Seite  bestehen  gegen  diese  Auffassung  in  so  fern  keine 
Bedenken,  als  auch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  cerebral  localisirter 
Sklerose  der  Sehhügel  mit  in  dem  Process  bezogen  ist.  Ich  beziehe 
mich  bei  dieser  Behauptung  mehr  auf  die  Meinung  anerkannter  Neuro- 
pathologen  (Charcot  und  Erb)  als  auf  eine  Meinung,  zu  welcher 
eigene  Untersuchung  Recht  giebt.  Zwar  habe  ich  mehr  als  40  Autopsien 
in  dieser  Hinsicht  genau  durchgesehen  und  glaube  ich  sagen  zu  können, 
dass  in  den  meisten  Fällen  sklerotische  Herde  im  Thalamus  verzeichnet 
sind  (besonders  in  den  deutschen  Fällen),  in  den  französischen  Fällen 
heisst  es  aber  Öfters:  „parois  des  ventricules  ä  droite  et  ä  gauche 
des  lach  es  larges  disseminees",  ohne  dass  dabei  der  Thalamus  aus- 
drücklich erwähnt  wird.  Es  lässt  sich  zwar  nicht  verneinen,  dass  in 
diesen  Fällen  das  Bestehen  von  sklerotischen  Herden  im  Sehhügel 
am  höchsten  wahrscheinlich  ist,  es  ist  aber  doch  nicht  als  absolut 
sieber  zu  betrachten.  Es  scheint  mir  deshalb  ohne  den  geringsten 
Werth,  die  Sectionsprotokolle  in  dieser  Hinsicht  hier  detaillirt  durch- 
zugehen; ein  Fall  aber  von  auch  cerebral  localisirter  Sklerose,  dem 
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ich  begegnet  bin,  darf  hier  mitgetheilt  werden,  ich  meine  einen 
Fall,  der  von  Jolly ,!)  veröffentlicht  ist.  In  der  Epikrise  zu  dieser 
Beobachtung  hebt  Jolly  ausdrücklich  die  Abwesenheit  des  Intentions- 
tremors  hervor.  Aus  dem  Sectio nsprotokoll  citire  ich  diese  Worte: 
„Corpus  striatum  und  Thalamus  beiderseits  blass,  überall  weich,  ebenso 
der  Linsenkern,  ohne  dass  Einlagerungen  wahrzunehmen  waren**. 

Die  Frage,  die  nach  dem  Vorhergehenden  noch  zu  beantworten 
übrig  bleibt,  ist  folgende:  Auf  welche  Weise  soll  man  sich  nun  das 
Auftreten  des  Tremors  von  sklerotischen  Herden  im  Sehhügel  ab- 
hängig denken. 

Es  muss  nach  meiner  Meinung  eine  Differenz  bestehen  in  der  Art 
der  Muskelinnervation ,  wenn,  um  ein  Beispiel  anzuführen,  Beugung 
des  Vorderarmes  auf  den  Oberarm  zu  Stande  kommt  als  einfach 
willkürliche  Bewegung  oder  als  intendirte  Bewegung,  d.  b.  als  will- 
kürliche Bewegung,  welche  ein  bestimmtes  Ziel  setzt,  oder  mit  wel- 
cher ein  bestimmter  Grad  verbunden  ist. 

Jede  willkürliche  Bewegung  darf  man  als  die  Resultante  be- 
trachten von  der  gleichzeitigen  Contraction  einiger  Muskeln  unter  dem 
Innervationseinfluss  einiger  psychomotorischen  Gentren. 

Eine  intendirte  Bewegung  aber  ist  die  Resultante  von  in  jeder 
Bewegungsphase  an  sich,  sowohl  als  in  Hinsicht  auf  einander,  an 
Intensität  wechselnden,  in  Hinsicht  auf  das  Ziel  oder  den  Grad 
harmonirenden,  einander  gegenübergestellten  Kräften,  die  der  Effect 
einer  Reihe  einfacher  willkürlicher  Bewegungen  sind. 

Eine  einfache  willkürliche  Bewegung  kann  man  willkürlich  mit 
grösserer  oder  geringerer  Intensität  oder  Geschwindigkeit  vollbringen, 
zufolge  eines  stärkeren  oder  schwächeren  resp.  schnelleren  oder  lang- 
sameren, Innervationsimpulses  von  den  psycho-motorischen  Gentren  aus, 
insofern  kann  man  dabei  von  einem  regulirenden  Einfluss  sprechen, 
das  Vermögen  aber,  um  an  jedem  Augenblicke  der  Bewegungsphase 
das  richtige  Mass  der  Muskelinnervation  zu  bestimmen,  ist  noch  etwas 
ganz  anderes,  und  dies  nennt  man  gewöhnlich  das  Coordinations ver- 
mögen. 

Bei  der  intendirten  Bewegung  tritt  also  das  Coordinationsver- 
mögen  in  den  Vordergrund.  Mit  Rücksicht  auf  mehrere  pathologische 
Thatsachen  sind  wir  darauf  angewiesen,  dieses  Goordinationsvermögen 
den  bekannten  psychomotorischen  Centren  abzusprechen,  denn  ein 
Defect  dieser  Gentra  veranlasst  wohl  eine  Paralyse  oder  Parese,  aber 
eine  direct  concomittirende  Goordinationsstörung  braucht  dabei  nicht 
einzutreten.    Wir  sind  also  berechtigt  andere  Gentra  — ,  Centra  des- 
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halb,  weil  ihnen  ein  Coordinations  vermögen  zuerkannt  werden  darf  — 
dafür  in  Anspruch  zn  nehmen. 

Ich  will  hier  aber  im  Voraus  bemerken,  dass  bei  dem  in  jeder 
Hinsicht  fehlerfreien  Vollbringen  einer  intendirten  Bewegung  nicht 
nur  diese  Centra  intact  sein  sollen,  sondern  dass  auch  die  Bahnen 
für  die  Sensibilität  und  in  einigen  Fällen  auch  die  sensoriellen  Bahnen 
frei  sein  sollen. 

Nehmen  wir  nun  der  Einfachheit  wegen  an,  dass  bei  Beugung 
und  Streckung  des  Ellbogengelenkes  nur  Biceps  und  Triceps  thätig 
sind,  so  werden  bei  der  einfachen  willkürlichen  Beugung  nur  aus  den 
psychomotorischen  Gentren  dieser  Muskeln  Impulse  geschickt,  bei  der 
Beugung  aber,  wobei  nicht  die  Bewegung,  sondern  das  Ziel  oder  der 
Grad  der  Bewegung  in  den  Vordergrund  tritt,  muss  in  jedem  Augen- 
blicke der  Bewegungsphase  ein  bestimmtes  Verhältniss  bestehen  zwi- 
schen der  Innervation  von  beiden  Muskeln  unter  dem  zusammenwir- 
kenden Einfluss  von  psychomotorischen  und  coordinirenden  Centra, 
ja,  man  kann  im  Allgemeinen  sagen,  dass  von  diesem  Coordinations- 
vermögen  mehr  gefordert  wird,  je  nachdem  das  Ziel  erreicht  wird. 
Wenn  nun  dieses  Coordinationsvermögen  für  die  Bewegung  von  Mus- 
keln und  ihren  Antagonisten  beim  Vollführen  einer  intendirten  Be- 
wegung ganz  oder  theilweise  verloren  gegangen  ist,  so  muss  bei  jeder 
derartigen  Bewegung  Tremor  auftreten,  da  in  diesen  Fällen  während 
jeden  Zeitraumes  der  Bewegungsphase  ein  Missverhältniss  besteht 
zwischen  dem  gegenübergestellt  wirkenden  Kräften,  und  die  Bewe- 
gungen müssen  deshalb  nicht  gleichmässig,  scilicet,  mit  Tremor  ge- 
schehen, und  weil  im  Allgemeinen  mehr  von  dem  Coordinationsver- 
mögen  gefordert  wird,  je  nachdem"  das  Ziel  erreicht  wird,  so  muss 
auch  in  demselben  Masse  der  Tremor  zunehmen. 

Weil  nun  die  willkürlichen  einfachen  Bewegungen  und  die  rohe 
Kraft  der  Muskeln  bei  der  multiplen  Sklerose  ganz  normal  sein  kön- 
nen, und  doch  bei  intendirten  Bewegungen  Tremor  auftritt,  kommt 
es  mir  unwahrscheinlich  vor,  dass  eine  Störung  in  den  psychomoto- 
rischen Gentren  im  Gortex  cerebri  den  Tremor  veranlasse,  und  be- 
denkend: 

1.  dass  der  Tremor  nur  bei  intendirten  Bewegungen  erscheint, 
dass  dabei  aber  die  Coordination  in  den  Vordergrund  tritt; 

2.  dass  die  Patienten  mit  Gerebrosspinaisklerose  wirklich  in 
mehreren  Hinsichten  den  Eindruck  machen,  wie  solche,  deren  Coor- 
dinationsvennögen  verloren  gegangen  ist  (nur  ist  die  Coordinations- 
störung  von  gröberer  Art  als  bei  Tabikern); 

3.  dass  das  Zittern  nur  auftritt,  wenn  der  Kranke  eine  wilikür- 
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liehe  Bewegung  von  einer  gewissen  Ausdehnung  macht,  kleine  Bewe- 
gungen jedoch  ohne  Zittern  ausgeführt  werden  können  (was  auch 
mit  einer  grösseren  oder  geringeren  Inanspruchnahme  des  Coordina- 
tionsvermögens  in  ganz  gutem  Einklang  steht). 

So  dünkt  es  mir  in  Bezug  auf  das  Vorgehende  wahrscheinlicher, 
dass  ein  krankhafter  Process  der  Goordinationscentren  den  Grund  für 
den  Tremor  bei  intendirten  Bewegungen  abgiebt. 

Diese  Coordinationscentra  suche  ich  im  Thalamus  opticus.  Gegen 
die  Annahme  derartiger  Gentra  im  Sehhügel  bestehen  von  physiolo- 
gischer Seite  wohl  keine  ernsten  Bedenken,  weil,  insofern  man  ans 
den  physiologischen  Experimenten  einen  Schluss  auf  die  Function  der 
Basalganglien  ziehen  darf,  diese  wirklich  dahinführen,  jene  Centra  da 
zu  localisiren. 

So  findet  man  bei  Landois  (Physiologie  des  Menschen,  1885, 
p.  825)  »Abtragung  der  Sehhügel  oder  die  Zerstörung  der  Theile  in 
der  Umgebung  des  Inspirationscentrums  in  der  Wand  des  dritten  Ven- 
trikels beeinträchtigt  bei  Kaninchen  die  coordinirten  Bewegungen 
(Christiani)";  und  bei  Fredericq  et  Nuel  (Elements  de  pbysiologie 
normale):  „D'apres  ce  qui  precede  les  couches  optiques  renferment 
des  centres  reflexes  importants  pour  l'innervation  des  mouvements 
coordinees  du  corps".  Auch  Meynert  hat  neuerdings  in  den  Seh- 
hügel die  Centra  verlegt  für  die  Innervationsgefühle  der  Vorder- 
extremitäten. 

Auch  die  Thatsache,  dass  bei  Fällen  von  multipler  Sklerose  mit 
ausschliesslicher  oder  vorherrschender  spinaler  Localisation  kein  In- 
tentionstremor  zu  erscheinen  pflegt,  lässt  sich  damit  gut  vereinigen. 

Endlich  lassen  sich  mit  dieser  Annahme  auch  die  meisten  Fälle 
von  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  ungezwungen  erklären. 
Nie  hat  man,  so  weit  mir  bekannt,  wenn  man  diese  Störungen  auf  ihre 
Ursache  zurückführen  wollte,  hinreichend  auf  die  Eigentümlichkeit 
hingewiesen,  dass  zwar  in  der  Ruhe  unwillkürliche  Bewegungen 
bestehen,  dass  dieselben  aber  besonders  bei  intendirten  Bewegungen 
deutlich  hervortreten.  Klinisch  findet  man  dies  öfters  verzeichnet; 
Gharcot  sagt  in  seinem  oft  citirten  Werke,  als  er  eine  Patientin  mit 

Hemichorea  vorstellt:  „taut  que  R est  tranquilie  au  repos,  il  n'y  a 

dans  le  membre  presque  aueun  desordre  moteur,  par  contre  dans  les 
mouvements  intentionnels  du  membre  superieur,  il  se  manifeste  une 
agitation  choreiforme";  und  auch  in  den  citirten  Krankengeschichten 
findet  man  öfters  deutlich  hervorgehoben,  dass  keine  oder  nur  ge- 
ringe Bewegungsstörung  in  der  Ruhe  bestand,  jedoch  erhebliche  Stö- 
rungen bei  Bewegung  auftraten. 
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Man  soll  nun  aber  die  ganz  unwillkürlichen  Bewegungen  und  die 
Störungen,  welche  beim  Vollführen  intendirter  Bewegungen  auftreten, 
gut  auseinanderhalten.  Die  erstgenannten,  welche  ganz  ohne  Willens- 
einfluss  auftreten,  kann  man  mit  Kahler  und  Pick  auf  Reizung  der 
Pyramidenfaserung  beziehen,  sie  finden  als  solche  ein  Analogon  in 
den  spontanen  Muskelzuckungen,  die  bei  Erkrankung  der  Pyramiden- 
bahnen zu  erscheinen  pflegen.  Die  Störung  aber,  die  bei  den  inten- 
dirten  Bewegungen  erscheint,  ist  abhängig  von  Läsion  der  Coordi- 
nationscentra ;  deshalb  ist  nicht,  wie  Kahler  und  Pick  meinen, 
Reizung  der  Pyramidenfaserung  an  einem  beliebigen  Punkte  ihres  Ver- 
laufes bestimmend  für  das  Erscheinen  von  Hemichorea,  sondern 
Reizung  der  Pyramidenbahnen  in  der  Nähe  des  Sehhügels,  in  wel- 
chem die  Goordinationscentra  localisirt  sind,  und  von  denen  man 
wohl  annehmen  darf,  dass  sie  bei  Läsion  von  diesem  Abschnitt  auch 
unter  pathologischen  Verhältnissen  sich  befinden,  muss  wirklich  als 
das  ursächliche  Moment  betrachtet  werden. 

Es  liegt  nun  auf  der  Hand,  dass  auch,  wenn  die  Coordinations- 
centra  intact  sind,  Störungen  in  den  Bewegungen  erscheinen  können, 
wenn  entweder  die  Bahnen  für  die  Sensibilität  oder  die  sensoriellen 
Bahnen  getroffen  sind.  Weil  nun  der  Tremor  von  uns  abhängig  be- 
trachtet ist  von  einer  Erkrankung  der  Coordinationcentra,  so  wird 
bei  einer  Erkrankung  der  Sensibilitätsbahnen  oder  bei  Läsion  der 
sensoriellen  Bahnen  a  priori  die  Bewegungsstörung  nicht  in  Tremor, 
sondern  in  etwas  anderem  bestehen.  Nehmen  wir  z.  B.  an,  dass  der 
Muskelsinn  wie  bei  einem  Tabiker  gestört  ist,  dann  weiss  der  Patient 
nicnt,  in  welchem  Masse  er  seine  psychomotorischen  Gentren  inner- 
viren  soll,  nm  einen  gewissen  Grad  von  Bewegung  auszuführen,  und 
indem  bei  dem  Patienten  mit  multipler  Sklerose,  wenn  auch  unregel- 
mässig, das  Ziel  der  Bewegung  erreicht  wird,  so  wird  beim  Tabiker, 
obgleich  die  Bewegungen  in  jeder  einzelnen  Phase  gleichmässig  sind, 
das  Ziel  im  Allgemeinen  verfehlt. 

Dass  bei  Verlust  vom  Muskelsinn  wirklich  der  richtige  Innerva- 
tionsbegriff  für  die  psychomotorischen  Gentra  bei  intendirten  Bewe- 
gungen verloren  sein  muss,  ergiebt  sich  aus  dem  Folgenden:  Wenn  ein 
in  allen  Hinsichten  normales  Individuum  mit  verschlossenen  Augen 
eine  Bewegung  von  einer  bestimmten  Ausdehnung  gemacht  hat,  so 
wird  er  bei  der  Endphase  derselben  vom  Muskelsinn  darüber  unter- 
richtet, dass  der  Körpertbeil  gerade  den  Stand  eingenommen  hat, 
den  er  wünschte;  wenn  aber  eine  zweite  Person,  deren  Muskelsinn 
gestört  ist,  eine  derartige  Bewegung  auf  fehlerfreie  Weise  gemacht 
hat,  so  muss  dies  bloss  zufällig  seiu,  weil  in  der  Endphase  der  Be- 
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wegung  der  Muskelsinn  ihm  keine  Entscheidung  darüber  geben  kann, 
ob  wirklich  der  Körpertheil  sich  in  dem  gewünschten  Stande  befindet; 
eine  solche  Person  mnss  also  vielmehr  beim  Vollbringen  einer  inten- 
dirten  Bewegung  in  Zweifel  geratben,  in  welchem  Masse  sie  von 
seinen  psychomotorischen  Centren  aus  die  Muskeln  innerviren  soll,  der 
Effect  dieses  eigenthümlichen  Zweifels  ist  als  die  sogenannte  Ataxie 
locomotrice  aufzufassen. 

Dass  bei  Erkrankung  der  sensoriellen  Bahnen  Störungen  erschei- 
nen müssen  bei  bestimmten  intendirten  Bewegungen  liegt  auf  der 
Hand,  weil  die  Person  hier  schon  von  Anfang  an  schlecht  unterrich- 
tet ist  über  das  zu  erreichende  Ziel. 


Wenn  ich  nun  schliesslich  versuche,  die  Resultate  der  vorher- 
gehenden Betrachtungen  kurz  zusammen  zu  fassen,  komme  ich  zu 
folgenden  Sätzen: 

1.  Das  Erscheinen  von  Intentionstremor  bei  multipler  Sklerose 
ist  abhängig  von  cerebraler  Localisation  sklerotischer  Herde. 

2.  Das  Bestehen  von  sklerotischen  Herden  im  Sehhügel  veran- 
lasst wahrscheinlich  das  Auftreten  dieses  Phänomens. 

Ich  bin  mir  ganz  gut  bewusst,  durch  das  Vorhergehende  nicht 
erwiesen  zu  haben,  dass  die  von  mir  vertretene  Meinung  die  richtige 
ist,  man  bedenke  jedoch,  dass  in  der  Medicin  nur  selten  mathematische 
Gewissheit  besteht,  öfters  muss  sich  der  Arzt  mit  einem  grösseren 
oder  geringeren  Masse  von  Wahrscheinlichkeit  zufrieden  stellen. 
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Histologische  Untersuchung  eines  Falles 

von  Lyssa. 

Von 

Karl  Schäfer, 

8tud.  med. 

Die  bisher  beschriebenen  histologischen  Veränderungen  des  centralen 
Nervensystems  bei  der  Lyssa  manifestirten  sich  in  einem  acuten  Ent- 
zündungsprocess,  welcher  sich  auf  das  Rückenmark  und  auf  die  Ob* 
longata  erstreckte.  Einer  Affection  der  Nervenelemente  selbst  wurde 
bisher  keine  Erwähnung  gethan;  um  so  mehr  nahm  meine  Aufmerk- 
samkeit ein  Rückenmark  in  Anspruch,  welches  von  einer  an  Hunds- 
wuth  erlegenen  Person  herrührend,  ausser  der  acuten  Entzündung, 
noch  eine  ziemlich  tiefe  Schädigung  der  Nervenelemente  darbot.  Meine 
Untersuchung  erstreckte  sich  dies  Mal  nur  auf  das  Rückenmark,  denn 
die  Ob  longata  kam  behufs  Experimente  in  das  Institut  für  allgemeine 
Pathologie  des  Prof.  Högyes. 

Die  Literatur  über  die  Histologie  der  Hundswuth  weist  eine  An- 
zahl von  Arbeiten  auf.  Die  Untersuchungen  von  Benedikt*),  Ko- 
lessnikoff**),   Forel***),  Gowersf),  Coatsft),   Cheadleftt), 


•)  Virchow's  Archiv  Bd.  64. 
••)  Virchow's  Archiv  Bd.  85. 
***)  Zeitschrift  f.  Thiermed.  III. 
t)  Transact.  of  the  path.  Soo.  XXVIII.  1878. 
tt)  Med.  chir.  Transact.  XI.  1878. 
tf+)  A  lecture  on  the  path.  of  hydroph.  Med.  Times  and  Gazetle  1877. 
No.  1432. 
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Wassilieff*),  Csokor**),  Schultze***)  und  Wellerf)  beziehen  sich 
theils  auf  die  Veränderungen  des  menschlichen,  überwiegend  aber  auf 
jene  des  Nervensystems  der  Thiere.  Benedikt,  Kolessnikoff, 
Gowers,  Forel,  Coats  und  Weller  fanden  im  centralen  Nerven- 
system übereinstimmend  perivasculäre  Entzündungsherde,  theils  Blu- 
tungen, besonders  im  Hiuterhorn;  Benedikt,  Kolessnikoff  und 
Well  er  beschrieben  hyaline  und  körnig-schollige  Coagulationsmassen, 
welche  um  die  Gefässe  liegend,  aus  den  emigrirten  festen  und  flüssi- 
gen Bestandteilen  des  Blutes  sich  bildeten;  Benedikt  sah  „Venen- 
thrombose" und  „Granulardesintegrationsherde".  Csokor  betrachtet 
die  yon  Weller  um  die  Gefässe  gefundenen  farblosen  oder  blass- 
gelblichen, meistens  sphärischen  und  für  die  Lyssa  canina  pathogno- 
monisch  gehaltenen  Schollen  und  „Fettkörper"  als  Involutionserschei- 
nungen, welche  er  als  Vorstufen  der  Pigmentbildung  betrachtet  and 
lässt  sie  aus  den  rothen  Blutkörperchen  entstehen.  Im  Falle  Coo- 
per's  fand  sich  theils  die  Hyperämie  der  Oblongata  und  des  Hals- 
marks, theils  deren  merkliche  Weichheit  vor,  so  dass  diese  Partien 
mit  Müller 'scher  Flüssigkeit  nur  schwierig  zu  härten  waren;  mikro- 
skopisch fanden  sich  um  die  Gefässe  reichliche  Anhäufungen  von 
Körnchen  und  weissen  Blutkörperchen.  Forel  fand  in  seinen  Unter- 
suchungen keine  nennenswerthen  Veränderungen.  Bloss  auf  den  ma- 
kroskopisch-anatomischen Befund  beschränken  sich  die  Fälle  von' 
Reunie,  Morisani  und  Anderer. 

Aus  all'  diesem  ist  ersichtlich,  dass  die  durch  das  Virus  der 
Lyssa  hervorgerufenen  histologischen  Veränderungen  bereits  untersucht 
wurden,  und  wenn  ich  trotzdem  dieses  Thema  berühre,  so  findet 
dies  seinen  Grund  in  etlichen  bisher  nicht  beschriebenen  Verände- 
rungen, welche  sich  auf  die  Nervenelemente  beziehen. 


Die  pathologischen  Veränderungen  fanden  sich  besonders  in  dem 
cervicalen  Segmente  des  Rückenmarks,  schon  minder  in  dein  dorsalen 
wie  auch  in  dem  lumbalen  Abschnitte  ausgeprägt.  Es  ist  daraus 
ersichtlich,  dass  die  Veränderungen  von  dem  verlängerten  Marke  stu- 
fenweise abnehmen,  denn  ohne  Zweifel  müssen  wir  die  Oblongata  als 
das  Centrum  des  fragwürdigen  Processes  betrachten. 

*)  Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  1876. 
••)  Virchow's  Archiv  1880. 
•••)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  20. 

f)  Dieses  Arohiv  1879. 
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Bei  der  Durchmusterung  zahlreicher  Schnitte  des  Rückenmarks 
fiel  mir  insbesondere  die  diffuse  Infiltration  auf,  welche  sich  auf 
die  weisse,  vorzuglich  aber  auf  die  graue  Substanz  erstreckt.  Die 
graue  Substanz,  somit  die  vorderen  und  hinteren  Hörner  sind  von 
emigrirten  Zellen  massenweise  occupirt,  derartig,  dass  die  graue  Sub- 
stanz von  weissen  Blutzellen  gleichsam  gebildet  erscheint,  was  be- 
sonders an  Borax- Carmin-  und  Hämatoxylin  -  Präparaten  ersichtlich 
war.  In  dem  Hinterhorn  sind  die  emigirten  Zellen  gleichmässiger 
zerstreut,  in  dem  Vorderhorn  kann  man  aber  ohne  Weiteres  gewisse 
Gruppen  dieser  Zellen  erkennen.  So  ist  eine  hintere  und  vordere 
laterale,  eine  vordere  und  hintere  innere,  ja  sogar  eine  innere  Gruppe 
zu  unterscheiden;  diese  Gruppen  werden  durch  eine  massenhafte  An- 
sammlung ausgewanderter  Blutzellen  gebildet;  zwischen  ihnen  finden 
sich  ähnliche  Zellen  ebenfalls  vor,  jedoch  zerstreut  und  ohne  jeglichen 
Charakter  einer  Gruppe.  Die  genannten  Gruppen  entsprechen  dem- 
nach der  Blutgefäss-  und  Ganglienzellenvertheilung,  indem  letztere  im 
Ruckenmarke  die  gleichnamigen  Gruppen  bilden,  als  in  diesem  Falle 
die  emigirten  Zellen.  Zwischen  den  ausgewanderten  Blutkörperchen 
sind  massenhaft  auch  längliche,  spindelförmige:  epitheloide  Zellen 
sichtbar,  welche  wohl  einen  Anfang  der  Bindegewebsorganisation 
kennzeichnen.  —  Der  centrale  Canal  ist  mit  ausgewanderten  Zellen 
vollgepfropft,  daher  obliterirt;  von  seinem  Epithel  ist  nichts  sichtbar; 
seine  Gestalt  hat  er  grösstenteils  erhalten.  —  Die  Obliteration  kön- 
nen wir  in  jedem  Segmente  und  in  jeder  Höhe  des  Rückenmarkes 
auffinden. 

In  die  weisse  Substanz  sind  gleichfalls,  jedoch  viel  spärlicher 
farblose  Blutkörperchen  eingestreut  und  diese  finden  sich  mehr  ent- 
sprechend jenen  Septen  vor,  welche  die  perimedulläre  Pia  mit  dem 
Gliageflecht  des  Gentralcanals  und  der  Hörner  verbinden.  Entlang 
der  genannten  radiären  Septen  finden  sich  grössere  Blutgefässe  vor, 
und  so  um  diese  wie  auch  um  jene  der  grauen  Substanz  sah  ich  eine 
aus  emigrirten  Zellen  bestehende  bedeutende  Anhäufung.  Das  Lumen 
der  Blutgefässe  ist  nämlich  meistens  —  jedoch  nicht  immer  —  mit 
weissen,  hauptsächlich  aber  mit  rothen  Blutscheiben  vollgepfropft, 
während  die  Adventitia  eine  auffallend  starke  Zelleninfiltration  auf- 
weist. Die  Intima  und  Media  der  Arterien  zeigten  keine  auffallenden 
Veränderungen;  das  Endothelrohr  fand  ich  immer  unversehrt.  Folg- 
lich sind  nur  die  Permeabilität  der  Wände  und  die  adventitielle  In- 
filtration jene  Veränderungen,  welchen  die  Arterien  unterworfen  waren. 
Um  die  Venen  herum  ist  gleichfalls  eine  grosse  Zellenanhäufung  zu 
eonstatiren.    Die    grossen    Blutgefässe    um    das   Rückeumark    herum 
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waren  mit  Blut  ebenfalls  vollgestopft,  jedoch  zeigten  sie  keine  adven- 
titielle  Infiltration;  diese  Gefässe  litten  daher  stricte  genommen  durch 
den  entzündlichen  Process  nicht;  nur  die  in  der  grauen  Substanz  des 
Rückenmarks,  weniger  die  in  den  weissen  Stränge  befindlichen  Gefässe 
nahmen  hervorragenden  Theil  an  der  Entzündung. 

Die  angegebenen  Veränderungen  beweisen,  dass  das  Rückenmark 
sich  in  einer  sehr  bedeutenden  Entzündung  befindet,  welche  sich  auf 
dessen  ganze  Länge  und  jedem  Segmente  erstreckt.  Es  ist  wohl  ein- 
leuchtend, dass  in  Folge  dieser  Verhältnisse  in  der  Ernährung  des 
Rückenmarks  weitgehende  Störungen  sich  herausstellen  mussten,  wo- 
rauf dann  das  Rückenmark  in  seiner.  Structur  nicht  unversehrt  blei- 
ben konnte,  sondern  sich  krankhaft  verändern  rausste.  Dieser  Vor- 
aussetzung geben  Recht  jene  bedeutende  histologischen  Veränderun- 
gen, welche  sich  so  auf  die  weisse,  wie  auf  die  graue  Substanz 
beziehen. 

Die  Folgen  entzündlicher  Ernährungsstörungen  sind  Gewebsent- 
artungen;  wenn  sich  aber  derartige  Processe  in  den  nervösen  Cen- 
tralorganen  abspielen,  so  sind  es  in  erster  Reihe  die  Nervenelemente, 
welche  der  Destruction,  der  Atrophie  und  Degeneration  verfallen, 
während  die  Neuroglia  nicht  selten  erhalten  bleibt,  ja  hyperplasirt. 
Wie  es  die  folgende  Beschreibung  zeigen  wird,  so  haben  nicht  nur  die 
Nervenelemente,  sondern  auch  das  interstitielle  Element,  die  Neuroglia 
Veräuderungen  erfahren. 

Sehen  wir  nun  in  erster  Reihe  den  cervicalen  Abschnitt  als  jenen 
Theil,  welcher  die  grössten  Veränderungen  erleiden  musste. 

1.    Cervicaler  Abschnitt. 

In  den  Vorderhörnern  fällt  vor  Allem  die  Veränderung  der  grossen 
und  multipolaren  Ganglienzellen  auf.  Die  an  dieser  Stelle  befind- 
lichen, normalen  Nervenzellen  besitzen  allerdings  etwas  Pigment, 
jedoch  nur  dermassen,  dass  dabei  die  Structur  der  Zellelemente:  des 
Protoplasmas,  des  Kerns  und  Kerukörperchens  keine  Veränderung 
erleidet.  Ganz  andere  Bilder  bieten  jene  Zellen  dar,  welche  in  die- 
sem Falle  die  Objecte  meiner  Untersuchung  waren.  Das  Pigment  ist 
in  diesen  enorm  angewachsen,  dergestalt,  dass  das  Protoplasma  nun- 
mehr als  eine  periphere  Zone  sichtbar  ist,  in  welcher  sich  das  Pig- 
ment eingeschlossen  befindet,  welche  fast  die  ganze  Masse  der  Zelle 
ausmacht.  Von  dem  Kerne  und  Kernkörper  ist  nichts  mehr  sichtbar 
—  sie  sind  verschwunden.  Deren  Stelle  occupirt  aber  das  ungewöhn- 
lich angehäufte  Pigment,  welches  an  dünnen  Schnitten  granulirt 
erscheint.    Dabei  haben  etliche  Zellen  ihre  Fortsätze  erhalten,  jedoch 
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Enden  wir  zahlreich  solche  Zellen,  welche  nur  mehr  einen  zusammen- 
geschrumpften, bald  abgerundeten,  bald  die  Gestalt  der  Zelle  nach- 
ahmenden, ausschliesslich  ans  Pigment  bestehenden  Klumpen  dar- 
stellen. Das  Pigment  befindet  sich'  bald  an  einem  Pol  der  Zelle  in 
sichelförmiger  Gestalt,  bald  in  grösserer,  bald  in  geringerer  Hasse 
vor.  Es  sind  solche  Zellen  sichtbar,  in  welchen  nur  wenig  Pigment 
sich  befindet,  dabei  aber  die  Structur  des  Kerns  nnd  Rernkörperchens 
sichtbar  ist.  Wo  sich  das  Pigment  massenhafter  vorfindet,  dort 
schwindet  vor  Allem  die  tinctorielle  Differenz  zwischen  den  Zellbe- 
standtheilen,  d.  h.  es  unterscheidet  sich  das  Protoplasma  vom  Kerne, 
letzterer  von  dem  Kernkörperchen  durch  die  Farbe  nicht,  wie  als 
wenn  sie  eine  Masse  bilden  wurden.  Die  Contouren  der  Zellen  sind 
manchmal  verschwommen,  besonders  jener,  deren  Protoplasma  sich 
äusserst  blase  färbte.  Bei  solchen  Zellen  kann  naturlich  von  deren 
feinerer  Structur  keine  Rede  sein.  Die  beschriebene  Veränderung 
der  Hervenzellen  bietet  ohne  Zweifel  das  Bild  der  Pigmentatrophie 
dar.    (Siehe  1.  Figur.) 
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Fig.   1.    Die  Pigmentatrophie  der  Nervenzellen  des  Vordernorns. 
Pc.  Perice  11  ulärer  Baum.   G.  Geschrumpfte  Zelle. 
Ps.  Plasmasaum.     P.  Pigment.     Vergr.  450  (Reichert). 
In*»  (.  P.joWMr!«.    XIX.  1.  Haft.  4 
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Ausserdem  sind  die  Nervenzellen  von  sehr  grossen  pericellulären 
Räumen  umgeben  (s.  1.  Figur).  Ich  fand  pericelluläre  Räume  von 
solch'  bedeutender  Dimension,  deren  Durchmesser  jenem  der  Nerven- 
zelle gleich  kam.  Diese  Räume  Tcpräsentireu  allerdings  nicht  jene 
pericellulären  Spalten,  welche  physiologisch  zwischen  der  Zelle  und 
dem  letztere  umgebenden  Gliakorb  existiren,  welche  übrigens  minimal 
sind  und  welche  Gierke*)  als  die  Anfänge  des  Lymphgefässappara- 
tes  des  Gentralorgans  ansieht.  Die  Nervenzellen  befinden  sich  näm- 
lich in  einem  durch  die  Verästelung  und  wechselseitige  Anastomose 
der  Gliazellenfortsätze  gebildeten  Raum,  Korb;  die  durch  diese  Körbe 
geformten  Räume  füllen  aber  die  Zellen  nicht  vollständig  aus,  d.  h. 
der  Zellenrand  schmiegt  sich  nicht  der  Korb  wand  innig  an,  sondern 
es  bleibt  immerhin  ein  gewisser,  mehr  wenig  bedeutender  Raum  zwi- 
schen ihnen.  Wie  Gierke  sagt,  so  sind  diese  Spalten  ohne  Zweifel 
grösstenteils ,  jedoch  nicht  vollständig  postmortale  Erscheinungen, 
indem  das  Protoplasma  der  Zelle  durch  Coagulation  der  Albuminate 
auf  einen  kleineren  Raum  sich  beschränkt.  Er  nennt  sie  »Retrac- 
tionslücken«.  Die  Nervenzelle  ist  aber  laut  Gierke  bereits  intra 
vitam  von  einem  spaltartigen  Raum  umgeben,  welchen  eine  lymph- 
artige Flüssigkeit  erfüllt.  Diese  Spalte  ändert  ihre  Grösse  im  Leben 
fortwährend,  je  nach  dem  Functionszustände  der  Nervenzelle,  ist  daher 
bald  grösser,  bald  kleiner.  Uebrigens  ist  über  die  Existenz  des  peri- 
cellulären Raumes  schon  viel  gestritten  worden  ohne  endgültiges 
Resultat. 

In  dem  gegenwärtigen  Falle  fand  ich  sehr  grosse  pericelluläre 
Spalten,  solche  bedeutende,  deren  Zustandekommen  ich  allein  aus  der 
Coagulation  des  Zellleibes  keinesfalls  zu  erklären  vermag.  Eine  der- 
artige Erklärung  würde  mich  besonders  bei  jenen  Zellen  im  Stiche 
lassen,  welche  der  Pigmentatrophie  noch  keinesfalls  unterworfen 
waren,  welche  ceteris  paribus  unversehrt  sind,  um  welche  aber  ich 
auch  sehr  bedeutende  Spalten  vorfand.  Die  Erklärung  dieser  abnorm 
grossen  Lücken  findet  sich  meiner  Ansicht  nach  darin,  dass  das  aus 
den  Blutgefässen  stammende  entzündliche  Infiltrat  zwischen  die  Zelle 
und  den  letztere  umgebenden  Gliakorb  dringend,  einen  Druck  ausübte 
so  auf  die  Neuroglia  wie  auch,  und  zwar  hauptsächlich,  auf  die  Zelle. 
Es  ist  wohl  naheliegend,  dass  unter  solchen  Verhältnissen  die  Zelle 
nicht  nur  dem  Drucke,  sondern  auch  der  Ernährungsstörung  ausge- 
setzt war,  und  diese  Momente  erwirkten  die  Atrophie  der  Zelle.  Das 
Pigment  häufte  sich  in  letzterer  an,  usurirte  stufenweise  das  Proto- 


*)  Archiv  für  mikrosk.  Anatomie  Bd.  26. 
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plasma,  bald  den  Kern,   zuletzt  den  Kernkörper,   und   brachte  jene 
Veränderung  der  Nervenzelle  zu  Stande,   welche   ich   oben  als  deren 
Pigmentatrophie   bezeichnete.     In   der  durch   das  Pigment   bewirkten 
Atrophie  scheint  der  Kern,    insbesondere    aber  der  Kernkörper  die 
grösste  Resistenz  zu  entfalten;  ich  sah  zahlreiche  Nervenzellen,  deren 
ganze  Masse  nur  das  Pigment  bildete,    in    diesem    aber  konnte  ich 
häufig  ein  dunkel  gefärbtes  rundes  Gebilde  erkennen:  den  Kernkör* 
per.     Es  erleidet  daher  immer  das  Protoplasma  in   erster  Reihe  die 
pigmentöse  Veränderung.     Das  Pigment  häuft  sich   in   dem   Zellleib 
derartig  an,    dass  es  dessen  Masse  occupirend,  den  Kern  und  Kern- 
körper ringsum  einschliesst,   wodurch   die  letztgenannten  Gebilde   in 
einer    aus   Pigment    bestehenden   Hohlkugel    zu   liegen    kommen.     In 
dieser  Weise  sind  jene  sehr  häufigen  Bilder  zu  erklären,  welche  durch 
das  bräunlich -granulirte  Pigment  ein  minder  tingirtes  Bläschen:  den 
Kern  und   eine    in  diesem    befindliche,    stärker    gefärbte  Kugel:  den 
Kernkörper  zeigen.    Aus  dem  Gesagten  erhellt  es,  dass  die  Pigment- 
wucherung centripetal  sei,  d.  h.  dass  letztere  nach  der  Usuration  des 
Protoplasmas  gegen  das  Centrum  der  Zelle  schreitet,  indem  nachein- 
ander bald  der  Kern,  ganz  zuletzt  der  Kerjikörper  zu  Grunde  gerich- 
tet wird.    Deshalb  finden  wir  an  Zellen,  welche  exquisite  Exemplare 
der  Pigmentatrophie  darstellen,  noch  einen  sehr  schmalen,  blass  ge- 
färbten Protoplasmasaum  um  den  Pigmentklumpen,  denn  die  Vermeh- 
rung der  Pigmentmasse    richtete    sich    gegen    das    Innere   der  Zelle. 
Als  endlich  das  Pigment  die  Zelle  gänzlich    usurirt   hatte,    so    dass 
diese  nur  einen  Pigmentklumpen  bildete,  dann  waren  auch  die  Port- 
sätze der  Nervenzelle  von  ihrem  trophischen  Centrum  abgeschnitten, 
somit  fallen  diese  vom  Zellleib  ab  und  bilden  jene  granulirte  Zer- 
fallsmasse,   welche  die  vollständig  atrophirte  und  fortsatzlose  Zelle 
umgiebt. 

Die  genannten  pericellulären  Räume  verdanken  somit  ihr  Zu- 
standekommen vorwiegend  der  Zellenatrophie,  anderntheils  jenem 
Drucke,  welchen  das  in  den  genannten  Spalten  befindliche  Infiltrat 
auf  die  Wände  der  Gliakörbe  ausübte,  daher  der  Erweiterung  letzterer. 
Dass  es  sich  um  einen  gewissen,  durch  eine  Flüssigkeit  hervorge- 
brachten Druck  innerhalb  des  Gliakorbes  handelt,  geht  aus  dem  Um 
stände  hervor,  dass  die  Ganglienzellen  fast  immer  nur  an  einem  Pol 
des  erweiterten  pericellulären  Raumes  zu  liegen  kommen  (s.  1.  Figur). 
In  diesen  pericellulären  Räumen  sind  meistenteils  detritusartige 
Körnchen  sichtbar,  welche  offenbar  als  Residuen  theilweise  des  ge- 
ronnenen entzündlichen  Infiltrates  und  Lymphe,  theilweise  der  zer- 
fallenen Zellenforsätze  zu  betrachten  sind. 

4* 
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Die  normale  graue  Substanz  der  Vorderhörner  ist  von  einem 
dichten  Geflecht  feinster  Fibrillen  durchzogen.  Diese  Fäserchen  be- 
sitzen scharfe  und  gleichmässige  Contouren  und  sondern  sich  eben 
dadurch  marcant  ab.  Im  vorliegenden  Falle  zeigen  die  Fibrillen  eine 
auf  die  Degeneration  der  Markscheide  deutende  Veränderung  und  sie 
separiren  sich  von  einander  nicht  deutlich;  es  gelang  mir  durch  die 
Weigert' sehe  Kupfer- Hämatoxylinmethode  nicht  sie  deutlich  wahr- 
nehmbar darzustellen,  hingegen  bildeten  sie  immer  ein  verschwom- 
menes Grau  des  Vorderhorns.  Aus  diesem  folgt  eine  Veränderung 
des  Reflexbogens,  in  jenem  Theile  dessen,  welcher  sich  zwischen  der 
hinteren  Wurzel  und  vorderen  motorischen  Zelle  erstreckt. 

Ich  gehe  jetzt  auf  die  Hinterhörner  und  hinteren  Wurzeln 
über.  Die  Nervenzellen  der  Hinterhörner  fand  ich  spärlich  vor,  ich 
musste  zahlreiche  Präparate  durchmustern,  bis  ich  endlich  auf  ein-, 
zwei  geschrumpfte  Zellen  stiess.  Die  aus  dem  unteren  und  mittleren 
Theil  des  Halsmarks  verfertigten  Präparate  zeigten  zugleich,  dass 
jene  Theile  des  Hinterhorns,  welche  wir  mit  dem  Namen  Caput  und 
Apex  bezeichnen,  einen  ausgebreiteten  apoplectischen  Herd  bilden, 
indem  wir  an  den  genannten  Stellen  weder  Neuroglia,  noch  Nerven- 
zellen, noch  Fasern  vorfinden,  sondern  eine  die  Gewebslücken  aus- 
einandertreibende, fast  die  grösste  Breite  des  Hinterhorns  in  Anspruch 
nehmende,  gelblichbraune,  homogene,  etwas  glänzende  Blutmasse, 
welche  in  die  Lücken  der  nachbarlichen  Gewebstheile  mit  Aesten  ein- 
dringt, und  welche  mit  jenen  bräunlichen  Pfropfen  vollständig  identisch 
ist,  die  sich  in  den  grossen  Blutgefässen  desselben  Rückenmarks  vor- 
finden. Jene  Nervenfaserbündel,  welche  sich  in  dem  Hinterborn,  ins- 
besondere in  der  Nachbarschaft  des  apoplectischen  Herdes  befinden, 
sind  theilweise  verschwunden,  so  dass  nur  das  Gliagefiecht  zurück- 
blieb, theilweise  färbten  sich  die  Axencylinder  dieser  Fasern  nicht 
gut,  sondern  äusserst  blass. 

Interessante  Veränderungen  zeigen  jene  Nervenfasern,  welche  in 
in  den  Hinterhörnern  eine  gewisse  Distanz  entlang  schreiten,  um  dann 
letztere  verlassend  in  die  hinteren  weissen  Bündel  umzubiegen.  Diese 
Fasern  zeichnen  sich  dadurch  aus,  dass  sie  ihre  Markhülle,  obzwar 
verändert,  vom  Ganglion  spinale  bis  zu  ihrem  Eintritte  in  die  hintere 
Peripherie  des  Rückenmarks  besitzen,  sobald  sie  aber  in  die  Hinter- 
hörner eintreten,  so  verlieren  sie  einestheils  ihre  Markhülle  gänzlich, 
anderntheils  besitzen  sie  zwar  die  letztere  noch,  jedoch  in  einer  Be- 
schaffenheit, welehe  für  die  Entartung  charakteristisch  ist.  Dass  die 
überwiegende  Zahl  der  genannten  Nervenfasern  marklos  sei,  konnte 
ich    ebenso    mit  Osmiumsäure    als    mit    der  Weigert'schen   Kupfer- 


Histologische  Untersuchung  eines  Falles  von  Lyssa.  53 

Hämatoxylinmethode  beweisen,  also  mit  Färbungen,  welche  die  em- 
pfindlichsten Reactionen  des  gesunden  Markes  sind.  Durch  beide 
Färbungen  tingirt  sich  die  Markhülle  intensiv  schwarz;  nachdem  aber 
die  genannten  Fasern  der  hinteren  Nervenwurzeln  nicht  mit  einer 
schwarzen  Hülle  umgeben  erschienen,  so  zeigte  mir  letzterer  Umstand 
die  Marklosigkeit  mit  vollständiger  Sicherheit  an.  Zwischen  diesen 
Fasern  laufen  aber  auch  solche,  welche  wohl  eine  Markhülle  besitzen, 
jedoch  ist  diese  nicht  vollständig  gefärbt,  theilweise  varicös  aufgetrie- 
ben, theilweise  geronnen,  also  durchweg  degenerative  Erscheinungen. 
In  diesem  Theile  des  Hinterhorns  finden  wir  ausser  den  nackten  Axen- 
cylindern  und  dem  entarteten  Mark  noch  die  Rarification  des  Glia- 
gewebes,  sogar  stellenweise  dessen  vollständigen  Schwund,  so  dass 
diese  Stelle  an  jedem  Präparate,  sei  es  wie  immer  auch  dargestellt, 
als  ein  länglich-weisser  Streifen  erscheint.  Die  nackten  Axencylinder 
betreffend,  bemerke  ich,  dass  ich  an  diesen  Varicosität  oder  eine 
andere  Difformität  nicht  fand,  nur  hie  und  da  war  deren  Zerklüftung, 
spiralförmige  Zusammenrollung  auffallend.  —  Aus  all'  diesem  ist  er- 
sichtlich, welch'  bedeutende  Veränderungen  das  Hinterhorn  zeigt,  in- 
dem jedes  Element  in  diesem  mehr  oder  weniger  Abweichung  von 
der  Norm  zeigt.  Es  taucht  nun  die  Frage  über  die  Genese  dieser 
Veränderungen  auf.  Wenn  auch  die  bezeichneten  Abweichungen  noch 
so  verschieden  erscheinen,  so  entspringen  sie  jedoch  einer  Ursache: 
dem  endzündlichen  Process  und  der  dadurch  involvirten  Ernährungs- 
störung. 

Es  trat  nämlich  in  Folge  der  Entzündung  am  peripherischen 
Theile  des  Hinterhorns  eine  Ernährungsstörung  auf,  deren  Gonsequenz 
die  Destruction  der  Nervenelemente  war.  Die  Markhülle  der  Nerven- 
fasern enthält  eigenartig  geronnenes  Myelin;  das  Mark  schied  sich 
in  freie  Myelintropfen  und  Rügelchen  aus,  wo  dann  die  nackten  Axen- 
cylinder entstanden.  Einzelne  dieser  freien  Tropfen  hängen  den 
Axencylindern  an  manchen  Stellen  an.  wodurch  letztere  ein  varicöses 
Aussehen  erhalten.  Die  nackten  Axencylinder  brachen  später  in  meh- 
rere Theile  und  nachdem  sie  nicht  fixirt,  ausgespannt  waren,  so  roll- 
ten sie  sich  spiralförmig  auf  oder  wurden  wellenförmig.  An  einzelnen 
Fasern  sind  die  Axencylinder  noch  mit  der  Markhülle  zu  sehen,  doch 
ist  diese  bereits  wesentlich  verändert,  bald  varicös,  bald  aufgetrieben, 
bald  in  Schollen  coagulirt.  Wo  aber  die  Nervensubstanz  zerfällt, 
dort  pflegt  auch  das  Gliagewebe  abzusterben,  so  geschah  es  auch  im 
gegebenen  Falle.  Nach  der  Resorption  der  Zerfallsmassen  nahm  ein 
aas  anastomosirenden  Fäden  gebildetes  Maschenwerk,  welches  mit 
Körnchen  besetzt  erscheint,  den  Platz  der  Neuroglia  ein. 
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In  dieser  Weise  fasse  ich  die  Veränderungen  des  Hinterhomes 
und  der  sensitiven  Rückenmarkswurzel  auf.  Das  in  Folge  der  Er- 
nährungsstörung erweichte  Nervengewebe  degenerirte  und  zerfiel,  wo- 
rauf die  Glia  ebenfalls  necrotisirte;  ihre  Residuen  finden  wir  nur  in 
jenem  fein  granulirten  Maschenwerk,  welches  im  Apex  des  Hinterhorns 
aufzufinden  ist.  Die  Blutung  kam  wahrscheinlich  durch  die  Ruptur 
der  A.  cornu  posterioris  zu  Stande,  denn  der  apoplectische  Herd  kann 
eben  seiner  Grösse  wegen  nicht  aus  einer  capillären  Ruptur  entstan- 
den sein.  Nach  der  Blutung  zieht  sich  die  Blutmasse,  wie  bekaunt, 
zusammmen,  und  nachdem  ein  ziemlich  beträchtlicher  Theil  ihrer 
Flüssigkeit  durch  den  Blut-  und  Lymphstrom  abging,  gewinnt  die 
Hämorrhagie  eine  rotbbraune  Färbung.  In  diesem  Zustande  befindet 
sich  der  apoplectische  Herd;  sein  Pigment  färbte  durch  Diffusion  die 
Umgebung  gelblichbraun. 

Die  weissen  Hinterstränge.  Die  Goll  und  BurdaclTschen 
Stränge  zeigen  besonders  in  ihrem  vorderen,  der  hinteren  Commissur 
benachbarten  Theile  die  tiefsten  Veränderungen.  Diese  Stelle  der 
Hinterstränge  fiel  mir  schon  beim  Schneiden  der  Präparate  durch  ihre 
Reissbarkeit  auf  und  zeigt  bei  Weitem  nicht  das  normale  Bild,  näm- 
lich den  Querschnitt  schön  regelmässig  runder  Nervenfasern,  sondern 
anstatt  dieser  zahlreiche  runde  Oeffnungen  an  der  Stelle  einzelner  Ner- 
venfasern. Die  runden  Oeffnungen  sind  meistens  von  einem  mit  Car- 
min  intensiver  gefärbten  Ringe  umsäumt,  welcher  sich  mit  der  Wei- 
gert'sehen  Färbung  nur  unvollkommen  tingirte;  es  ist  dies  daher 
degenerirtes  Mark;  in  dem  Lumen  des  Ringes  befindet  sich  eine  blass- 
gefärbte, granulirte  Masse,  welche  übrigens  den  Ring  nicht  vollstän- 
dig ausfüllt.  An  der  Peripherie  der  meisten  rundlichen  Oeffnungen 
findet  sich  ein,  meistens  vergrösserter  Axencylinder  vor.  Die  Blut- 
gefässe, welche  sich  in  dem  Maschenwerke  der  Glia  verzweigen,  sind 
lebhaft  injicirt  und  zeigen  eine  periadventitielle  Infiltration.  Es  ver- 
änderte sich  eine  derartig  grosse  Anzahl  der  Nervenfasern  auf  die 
genannte  Weise,  dass  der  vordere  Theil  der  Hinterstränge  bei  schwa- 
cher VergrÖsserung  fast  siebartig  durchbrochen  erscheint.  Ganz  die- 
selben Veränderungen  sah  ich  in  den  Seiten-  und  Vordersträngen, 
immer  eng  der  grauen  Substanz  entlang;  somit  sind  die  Hörner  von 
einer  grösstentheils  aus  entarteten  Nervenfasern  bestehenden  Zone 
umgeben  (s.  2.  Figur). 

Die  Genese  dieser  Veränderung  ist  gleichfalls  in  dem  abgelau- 
fenen entzündlichen  Process  zu  suchen,  denn  das  dadurch  zu  Stande 
gekommene  reichliche  Exsudat  ergoss  sich  zwischen  die  Nervenfasern 
und  die,  letztere  umgebende  Gliaröhre  —  ebenso  wie  wir  es  bei  den 
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motorischen  Nervenzellen  sahen  — ;  auf  diese  Weise  wurde  so  auf  das 
Gliagewebe  wie  auf  die  Paser  ein  Druck  ausgeübt,  wodurch  eines- 
teils die  Gliaröhre  erweitert  werden  musste,  und  wodurch  die  be- 
schriebenen grossen  rundlichen  Oeffnungen  entstanden;  anderentheils 
wurde  aber  auch  die  Ernährung  der  Nervenfaser  gestört.  Die  Ner- 
venfaser reagirte  derartig,  dass  sie  sich  in  ihrer  Structur  veränderte, 


Fig   2.    Ein  Theil  der  weissen  Hinterstrange  des  Rückenmarks. 

a.  Rundliche    Oeffnung    mit   nacktem    „hypertrophirten"    Aien- 
cylinder. 

b.  Rundliche  Oeffnung  mit  markigem  Axencylinder. 

c.  Rundliche  Oeffnung  mit  blassgefärbter,  granulirter  Masse. 

d.  Emigrirte  Zelle. 

e.  Degenerationskugel. 

a'.  Eine  rundliche,  von  mit  Carmin  intensiv  tingirtem  Ringe  um- 
gebene Oeffnung.     Vergr.  450  (Reichert). 

sie  degenerirte.  Die  Entartung  traf  vor  Allem  die  Markhülle  und 
diese,  wie  sohon  oben  bemerkt,  geronn  in  Myelin  tropfen,  wurde  varicös 
and  unvollkommen  tingirbar.  Der  Axencylinder  selbst,  bevor  er  aus- 
einanderfiele, schwillt  an,  vergrössert  sich,  er  „hypertroph irt".  Nach- 
dem in  erster  Reihe  das  Mark  zu  Grunde  geht,  ist  es  wohl  nicht 
auffallend,    dass    in    zahlreichen   Oeffnungen    zwar    „hypertroph irte", 
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jedoch  nackte  Axencylinder  vorhanden  sind;  später  nachdem  der 
Axencylinder  auch  zerfällt,  sind  die  runden  Oeffnungen  nur  mehr  von 
einer  sehr  blass  gefärbten  Zerfallsmasse  eingenommen.  Eine  jede 
rundliche  Oeffnung  der  Hinterstränge  repräsentirt  daher  eine  Ner- 
venfaser und  enthält  weder  einen  Axencylinder  sammt  verändertem 
Marke  oder  einen  nackten  Axencylinder,  wohl  auch  eine  granulirte 
Detritusmasse. 

Wenn  wir  uns  dessen  erinnern,  dass  die  in  dem  Hinterhorn  be- 
findlichen sensitiven  Wurzeln  degenerative  Veränderungen  zeigten  und 
mit  diesem  jenen  Umstand  confrontiren,  dass  die  weissen  Hinterstränge 
ebenfalls  entarteten,  so  wird  es  wohl  nicht  schwierig  sein,  den  ur- 
sächlichen Zusammenhang  dieser  beiden  Erscheinungen  zu  erkennen. 
Es  ist  wohl  bekannt,  dass  ein  beträchtlicher  Theil  der  hinteren  Wur- 
zeln in  die  Hinterstränge  übergehen  und  so  ist  es  wohl  nicht  schwer 
einzusehen,  dass,  wenn  die  weissen  Hinterstränge  durch  entzündliche 
Ernährungsstörung  bereits  entarteten,  diese  Degeneration  direct  auf 
die  sensitiven  Wurzeln  übergeht  und  daher  die  letztere  Veränderung 
eigentlich  eine  consecutive  sei,  verursacht  durch  die  Entartung 
der  weissen  Hinterstränge.  Diese  Auffassung  unterstfitzt  jenen  Be- 
fund, dass  in  dem  Theile  des  Rückenmarks,  in  welchen  die  Verän- 
derung der  Hinterstränge  nur  gering  sei,  dort  die  Entartung  der  sen- 
sitiven Fasern  gleichfalls  unbedeutend  ist. 

Derartige  Veränderungen  sind  vorzugsweise  in  der  Intumescenz 
des  Halsmarkes  zu  sehen,  während  von  dem  abwärts  gegen  das  dor- 
sale Segment,  aufwärts  gegen  die  Oblongata  die  beschriebenen  Ver- 
änderungen, abnehmen.  Deren  Stelle  nimmt  die  Veränderung  des  in- 
terstitiellen Elementes  ein,  d.  h.  es  ist  gleichfalls  im  vorderen  Theile 
der  Hinterstränge,  obwohl  nicht  sehr  bedeutend,  eine  gliomatöse 
Hyperplasie  wahrzunehmen,  welche  sich  schon  makroskopisch  als 
ein  weisser  Fleck  kennzeichnete  an  den  mit  Weigert 'scher  Färbung 
behandelten  Schnitten,  an  Garminpräparaten  hingegen  als  eine  inten- 
siv rothgefärbte  Stelle  erscheint.  Die  Nervenfasern  wurden  durch  das 
wuchernde  Gliagewebe  gedrückt;  zwischen  den  in  spärlicher  Zahl 
vorhandenen  Fasern  ist  ein  mit  Garmin  dunkel  gefärbtes  welliges 
Geflecht  wahrnehmbar,  welches  das  wuchernde  Gliagewebe  repräsen- 
tirt, in  welches  mehrere  Gliazellen  eingestreut  sind.  Dieselbe  glio- 
matöse Hyperplasie  ist  auch  in  den  Seitensträngen  sichtbar,  welche 
ihren  Platz  betreffend  direct  neben  der  grauen  Substanz  sich  befindet 
und  bis  an  die  Peripherie  erstreckt,  theis  die  seitlich  gemischten, 
theils  die  Pyramidenbahn  in  Anspruch  nehmend. 
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Ich  möchte  noch  eiuen  nicht  aninteressanten  Befand  erwähnen. 
In  den  Präparaten  fanden  sich  zerstreut,  meistens  aber  nicht  aus- 
schliesslich in  den  Hintersträngen,  an  präformirten  Stellen  (z.  B.  an 
eine  Lücke)  nicht  gebundene,  mit  Hämatoxylin  sehr  leicht  und  inten- 
siv sich  färbende  Gebilde,  welche  homogen,  glänzend,  rundlich  oder 
ellip8oid  und  grösstenteils  mit  einem  hellen  und  scharfen  Hof  um- 
säumt erscheinen.  Es  sind  dies  offenbar  aus  Zerfallsproducten  ge- 
formte Gebilde,  umsomehr,  als  sie  sich  in  jenem  Theil  des  Rücken- 
marks zeigten,  in  welchen  die  Gewebsveränderungen  am  stärksten 
auftraten.  Die  Kugeln  waren  in  Aether  und  Alkohol  unlöslich,  mit 
Osmiumsäure  bräunten  sie  sich  nicht,  somit  kann  ich  sie  als  Fett- 
tropfen etwa  nicht  betrachten;  mit  Bismarckbraun,  Eosin,  Picrinsäure, 
Ammoniakcarmin,  wie  auch  nach  Anwendung  der  Gram* sehen  Me- 
thode färbten  sie  sich  nicht  und  eine  Structur  konnte  ich  nicht  ein- 
mal mit  dem  stärksten  Immersionsystem  erkennen.  Im  Rückenmarke 
sah  ich  derartige  Gebilde  nicht.  —  Es  ist  wohl  bekannt,  dass  bei 
den  Degenerationsprocessen  des  Nervensystems  in  der  weissen  Sub- 
stanz des  Gehirns  und  Rückenmarks  die  Corpora  amylacea  erschei- 
nen, welche  als  Entartungsproducte  des  Nervenmarks  betrachtet  wer- 
den. Sie  sind  durch  eine  concentrische  Schichtung,  hauptsächlich 
aber  durch  die  Jodreaction  charakterisirt,  indem  sie  durch  Jod  in- 
tensiv weinroth  werden.  Abgesehen  davon,  dass  die  in  diesem  Falle 
gefundenen  Gebilde  eine  concentrische  Schichtung  nicht  zeigen,  konnte 
ich  aber  die  Jodreaction  ebenfalls  nicht  demonstriren,  folglich  sind 
diese  Kugeln  als  amyloide  Goncretionen  nicht  zu  betrachten. 

2.    Dorsaler  Abschnitt. 

Hier  sind  im  Grossen  und  Ganzen  dieselben  Veränderungen  zu 
finden  als  im  Halsmarke.  Die  verbreitete  Entzündung,  die  periadven- 
titielle  Infiltration  der  Gefässe,  die  Pigmentatrophie  der  motorischen 
Zellen,  die  partielle  gliomatöse  Hyperplasie  der  weissen  Hinterstränge 
bilden  die  hervorragendsten  Veränderungen  dieses  Rücken  mark  sab - 
sehnittes.  Wir  vermissen  dagegen  die  Degeneration  der  Nervenfasern 
des  Hinterstranges  und  mit  diesem  übereinstimmend  sind  auch  die 
marklosen  Nervenfasern  nicht  vorhanden,  obwohl  die  Markhülle  nicht 
den  Eindruck  des  Normalen  ausübt.  Ich  wendete  meine  Aufmerk- 
samkeit auch  der  Clarke' sehen  Säule  zu,  an  dieser  konnte  ich  aber 
keine  besondere  Abweichung  von  dem  Normalen  erkennen.  Es  fehl- 
ten nicht  die  meistens  rundlichen  grossen  Ganglienzellen,  in  welchen 
gewöhnlich  Pigment  vorhanden  war,  ja  in  manchen  Zellen  in  bedeu- 
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tender  Menge,  die  letzteren  zeigten  sich  als  rundliche  und  fortsatz- 
lose Gebilde.  Das  zwischen  die  Ganglienzellen  sich  befindliche  und 
aus  den  feinsten  Nervenfibrillen  bestehende  Geflecht  war  vorhanden, 
obzwar  nicht  in  vollster  Reinheit. 

3.    Lumbaler  Abschnitt. 

In  diesem  Theile  beobechtete  ich  die  diffuse  Infiltration  und  die 
Pigmentatrophie  der  vorderen  Zellen.  Die  weissen  Stränge  Hessen 
keine  Entartung  wahrnehmen.  Die  Zellen  der  Clark e' sehen  Säule, 
insbesondere  die  im  obersten  Lendenabschnitte  befindlichen  zeigten 
die  exquisiteste  Pigmentatrophie,  in  dem  fast  jede  Zelle  der  genann- 
ten Säule  ein  rundlich -ovales,  fortsatzloses,  structurloses  Gebilde 
darstellte. 


Es  erhellt  demnach  aus  der  pathohistologischen  Untersuchung, 
dass  in  dem  gegenwärtigen  Falle  durch  das  Virus  der  Lyssa  ein 
acuter  Entzündungsprocess  hervorgerufen  wurde,  welcher  ohne  Unter- 
brechung auf  das  ganze  Rückenmark  sich  erstreckte.  Es  wurde  ge- 
zeigt, dass  ausser  der  bedeutenden  Zellenemigration  noch  die  reich- 
liche periadventitielle  Infiltration  der  Gefässe,  stellenweise,  obzwar 
nicht  in  besonderem  Masse  die  Hyperplasie  der  Neuroglia,  die  Dege- 
neration der  Nervenfasern,  die  Pigmentatrophie  der  Ganglienzellen, 
deren  Portsatzlosigkeit,  das  Auftreten  der  Degenerationskugeln  nach- 
weisbar waren,  lauter  histologische  Veränderungen,  welche  ebenfalls 
die  pathohistologischen  Componenten  der  Myelitis  bilden.  Somit 
bin  ich,  gestutzt  auf  die  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchung, 
geneigt  den  vorliegenden  Fall  als  eine  durch  das  Virus  der 
Lyssa  hervorgerufene  acute  Myelitis  zu  betrachten,  wel- 
cher Process  von  oben  nach  unten  schreitend,  als  eine  Myelitis  des- 
cendens  anzusehen  ist*). 

Die  Localisation  des  myelitischen  Processes  betreffend,  gewann 
ich  den  Eindruck,  dass  die  graue  Substanz  als  Herd  der  Entzündung 
diente,  während  die  weisse  Substanz  in  ihrer  Veränderung  eine  mehr 
passive  Rolle  spielte.  Dafür  spricht  jener  Umstand,  dass  die  bedeu- 
tendste Veränderung  der  weissen  Substanz  eben  in  der  nächsten 
Umgebung  der  Hörner  sich  constatiren  lässt  —  ich  bemerkte  doch 


*)  Zar  Zeit  der  Correctur  dieses  Aufsatzes  untersuchte  ich  bereits  drei 
neue  Fälle  von  Lyssa  humana  und  fand  in  allen  einen  soharf  ausgeprägten 
myelitischen  Prooess  entwickelt. 


Histologische  Untersuchung  eines  Falles  von  Lyssa.  59 

oben,  dass  die  graue  Substanz  von  einer,  theils  aus  entarteten  Ner- 
venfasern, theils  aus  einer,  gliomatöse  Hyperplasie  erlittenem  Ge*webe 
gebildeten  Zone  umgeben  ist.  Die  Topographie  des  histologischen 
Bildes  zeigte  eben  deutlich,  dass  die  Structuralterationen  von  der 
grauen  Substanz  ausgehend,  gegen  die  Peripherie  stufenweise  ab- 
klingen; daher  haben  wir  im  gegebenen  Falle  mit  einer  Poliomye- 
litis und  mit  einer,  aus  letzterer  resultirenden  Leukomyelitis  zu 
thnn.  — 

Die  Bedeutung  des  abgehandelten  Falles  liegt  darin,  dass  durch 
den  entzündlichen  Process  auch  die  Nervenelemente  tief  geschädigt 
wurden.  Weller  äussert  sich  in  seiner  über  die  Lyssa  geschriebene 
Arbeit  folgend:  „Im  Uebrigen  ergab  meine  Untersuchung  nur  wenig 
nennenswerthe  Veränderungen  der  Neuroglia  und  der  Nervenelemente 
selbst  An  den  Nervenfasern  selbst  konnte  ich  mit  Sicherheit  keine 
Veränderung  nachweisen".  Coats  vermisste  gleichfalls  den  „körnigen 
Zerfall*4  der  Nervenelemente.  Ferner  sagt  Well  er:  „Der  Process 
muss  als  eine  von  dem  Bindegefässapparat  ausgehende  Entzündung 
anfgefasst  werden.  Er  unterscheidet  sich  von  der  gewöhnlichen  Mye- 
litis sc.  Encephalitis  dadurch,  dass  die  durch  die  Entzündung  gesetzte 
Ernährungsstörung  bei  Weitem  nicht  den  Grad  erreicht,  wie  bei  jenen 
Krankheitsprocessen.  Bis  zur  Erweichung  der  betreffenden  Gewebs- 
partien  kommt  es  nicht.  Die  Gewebe  zeigen  keine  deutliche  nach- 
weisbare Destruction".  Dem  entgegen  fand  ich  im  vorliegenden  Falle 
an  mehreren  Stellen  des  Rückenmarks,  z.  B.  an  der  Peripherie  des 
Hinterhornes,  in  den  Hintersträngen,  theils  Degeneration,  theils  De- 
struction,  welche  durch  die  Myelitis  entstanden  waren.  Hingegen 
beweisen  die  histologischen  Veränderungen,  dass  durch  das  Virus  der 
Hundswuth  im  Rückenmark  eine  acute  und  complete  Myelitis  ent- 
stehen kann,  mit  sämmtlichen  Structuralterationen  letzterer.  Auf  die 
Veränderungen  der  Nervenelemente  bin  ich  aber  umsomehr  geneigt, 
besonderes  Gewicht  zu  legen,  als  durch  letztere  manche  Symptome 
des  schweren  Krankheitsbildes  der  Lyssa  zu  erklären  sind. 

Der  Zweck  einer  Verwerthung  der  histologischen  Veränderungen 
kann  allerdings  nur  jener  sein,  die  Gewebsalterationen  mit  den  Er- 
scheinungen des  abgelaufenen  Krankheitsbildes  in  Einklang  zu  brin- 
gen. Deshalb  versuchte  ich  meine  Befunde  mit  den  in  der  Krank- 
heitsgeschichte enthaltenen  Symptomen  in  Zusammenhang  zu  bringen, 
allerdings  nur  mit  jenen,  welche  als  von  dem  Rückenmarke  entstan- 
den zu  betrachten  sind.  Ich  kann  mich  bei  dieser  Gelegenheit  wohl 
nicht  über  die  Schlingbeschwerden,  über  die  Sprachstörungen  und 
andere  Erscheinungen  verbreiten,   welche  auf  die  Affection  des   ver- 
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längerten  Markes  hinweisen  —  die  Oblongata  bildete  nicht  den 
Gegenstand  meiner  Untersuchung  — ,    ich    will    mich    allein   auf  die 

* 

Athmungsbesch werden,  sowie  auf  die  Reflexirritabilitäts-  und  Haut- 
empfindungsverhältnisse kurz  beschränken.  Es  sei  mir  daher  erlaubt 
in  aller  Kurze  die  Krankheitsgeschichte  zu  schildern. 

Karoline  F.,  40  Jahre  alt,  gebissen  von  einem  Hunde  an  dem  Ulnar- 
rande  der  rechten  Hand  am  15.  September  1886.  Heilung  der  Wunde  am 
22.  October;  Ausbruch  der  Wuthkrankheit  16.  November;  gestorben  19.  No- 
vember (Incubationsdauer  2  Monate). 

Der  Vater  starb  an  Lungenschwindsucht,  die  Mutter  verschied  eines 
plötzlichen  Todes.  Nervenkrankheiten  kamen  in  der  Familie  nicht  vor.  Sie 
machte  Blattern  und  Wechselfi  eher  durch.  In  der  Schule  zeigte  sie  eine 
schwächere  Auffassung  und  war  immer  reizbarer  Natur.  —  Hautempfindlich- 
keit sehr  gut,  Patellarreflex  beiderseits  erhöht.  Stärkerer  Tremor  in  der  rech- 
ten Hand,  geringerer  in  der  linken;  hört  und  sieht  gut;  Geschmack  normal, 
Verträgt  die  hohen  und  tiefen  Töne  der  Stimmgabel  gut.  Parästhesien  in  der 
rechten  oberen  Extremität.  —  16.  November.  Pupillen  weit;  Patellarreflex 
sehr  lebhaft.  —  17.  November.  Bedeutende  Athmungsbeschwerden,  Suffo- 
cation;  Patientin  schluckt  Flüssigkeiten  schwer,  beim  Sohlingen  suffocatori- 
scher  Anfall,  Vorsprung  der  Augen,  Hebung  des  Thorax.  Sehnenphänomen 
äusserst  lebhaft  insbesondere  rechts.  Die  mechanische  Irritabilität  der  Mus- 
keln gesteigert.  Nachmittag:  Warme  Umschläge  auf  den  Nacken,  worauf  die 
Athmungsbeschwerden  nachliessen;  Sprache  vernehmbar;  suffocatorischer  An- 
fall, wenn  Jemand  das  Zimmer  betritt  oder  im  Nebenzimmer  ein  Geräusch  ist. 
Den  Speichel  schluoht  sie  leichter.  Nachts  12  Uhr:  Umschläge  lindern  nicht. 
Suffocation,  Pupillen  reagiren. 

18.  November.  Suffocation,  Sprache  flüsternd;  Ueblichkeiten  im  Magen, 
Augen  eingefallen  mit  blauem  Rand  umsäumt.  Geräusch  im  linken  Ohr, 
Stimmgabel  wird  gut  vertragen;  Haut-  und  Sehnenreflexe  gesteigert;  Amei- 
senkriebeln  in  der  rechten  Körperhälfte.  Rechte  Körperhälfte  äusserst  sen- 
sibel; Patientin  scheut  bereits  die  geringsten  Berührungen.  Nachmittags 
3  Uhr:  Diplopie.  Klingen  im  rechten  Ohre,  welches  auf  die  Stimmgabel  auf- 
hört. Sprache. gebrochen,  starker  Durst,  vermag  nicht  zu  schlucken.  Abend: 
Auf  das  Kerzenlicht  verdeckt  Patientin  die  Augen;  spricht  nicht,  sondern 
deutet  nur.  Schreckt  vor  Berührung  der  Haut,  vor  kaltem  Luftzug  heftig 
zurück. 

19.  November  Nachts  2  Uhr:  Suffocation,  Patientin  rennt  im  Zimmer 
herum,  durstet,  Kopfsausen,  Ohrenklingen;  alleingeblieben  Deliration;  sieht 
viel  Leute  um  sich  und  hört  verschiedene  Stimmen.  8  Uhr  Morgens:  Hoch- 
gradige Athemnoth,  Sprache  flüsternd,  spuckt  viel  um  sich,  Kopfsausen 
schreckt  vor  der  Stimmgabel  zurück.  Vormittag  10  Uhr:  Kugelt  auf  der  Erde 
herum,  Salivation,  Suffocation,  Singultus,  beim  Bewusstsein.  —  Vormittag 
1 1  Uhr:  Zeitweise  Zuckungen  in  den  unteren  Extremitäten,  spricht  wenig, 
reichliche  Salivation.     Die  unteren  Extremitäten  paralytisch,  Kniephänomen 
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beiderseits  in  hohem  Grade  gesunken,  ebenso  die  Hautempfindlichkeit  der 
unteren  Glieder.  Nachmittag  '  44  Uhr:  Körper  cyano tisch,  Augen  glasig, 
Athmen  oberflächlich,  beschleunigt.  Puls  leicht  unterdrückbar,  beschleunigt. 
Incontinentia  urinae.  Nachmittag  4,/1  Uhr:  Liegt  reglos  und  bewusstlos, 
reagirt  auf  verschiedene  Reize  gar  nicht,  Patellarreflex  fehlt.  Tod  4  V2  Uhr. 
Sectionsbefund:  Hyperaemia  levior  meningum  et  cerebri  et  pulmonum. 
Pacchymeningitis  spinalis  circumscripta.    Corpus  luteum  ovarii  dextri. 

Es  ist  wohl  zweifellos,  dass  die  Athmungsbeschwerden,  die  Suffo- 
cation  von  dem  in  der  Oblongata  befindlichen  Athmungscentrum  ab- 
hängig seien;  es  ist  aber  nabeliegend,  dass  wir  sowohl  den  N.  phre- 
nicus  wie  auch  die  gesteigerte  Reflexirritabilität  bei  der  Deutung  der 
genannten  Verhältnisse  in  Betracht  ziehen  sollen.  Der  N.  phrenicus 
entspringt  aus  den  III.  und  IV.  Gervical wurzeln;  wir  sahen  oben, 
welch'  bedeutender  Entzündung  eben  dieser  Punkt  des  Rückenmarks 
als  Sitz  diente,  daher  ist  es  wohl  leicht  denkbar,  dass  der  N.  phre- 
nicus einer  entzündlichen  Reizung  ausgesetzt,  seines  Theils  den  Sin- 
gultus  verursachte.  Andern  theils  dürfen  wir  nicht  ausser  Acht  lassen, 
dass  in  Folge  der  gesteigerten  Reflexirritabilität  die  verschiedenen 
Hautreize,  in  erster  Linie  die  Wärme  (Luftzug,  Hauch  etc.)  auf  die 
respiratorischen  Verhältnisse  allerdings  modificirend  Einfluss  nahmen. 

Wir  entnehmen  der  Krankheitsgeschichte,  dass  der  gesteigerte 
Patellarreflex  ein  hervorragendes  Symptom  war.  —  Die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  kann  verursacht  sein  entweder  durch  die  Unter- 
brechung der  Willensbahnen  oder  durch  Gifte,  welche  auf  die  graue 
Substanz  des  Rückenmarks  reizend  wirken.  Dass  die  erste  Möglich- 
keit ausgeschlossen  sei,  zeigt  der  histologische  Befund  um  so  wahr- 
scheinlicher ist  die  zweite.  Ich  erblicke  nämlich  die  Steigerung  des 
Patellarreflexes  in  der  gesteigerten  Reizbarkeit  der  grauen  Substanz 
des  Rückenmarks  erklärt,  welche  Reizbarkeit  von  jenem  lebhaften 
Entzündungsprocess  verursacht  wurde,  welcher  durch  das  Virus  der 
Lyssa,  insbesondere  in  den  grauen  Hörnern  angefacht  wurde.  —  Diese 
Auffassung  unterstützt  ein  anderer  Befund,  welchen  ich  an  dem 
Rückenmark  phthisischer  Personen  zu  machen  Gelegenheit  hatte.  Bei 
letzteren  sind,  wie  bekannt,  die  Sehnenreflexe  abnorm  gesteigert;  als 
Erklärung  dient  jene  Annahme,  dass  hier  ebenfalls  die  gesteigerte 
Reizbarkeit  der  grauen  Hörner  die  Ursache  abgebe.  Ich  sah  nun  in 
der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  phthisischer  Personen  gleich- 
falls eine  sehr  lebhafte  Zellenemigration  und  somit  ist  es  wohl  nahe- 
liegend, dass  die  durch  diese  Auswanderung  gegebene  Reizung  der 
grauen  Substanz  als  Ursache  heranzuziehen  sei,  da  doch  im  Uebrigen 
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von   einer  organischen  Läsion  bei  Phthisikern  —  Accidentien  ausge- 
nommen —  keine  Rede  sein  kann. 

An  den  Kranken  wie  im  Allgemeinen  an  allen  von  der  Wuth- 
krankheit  behafteten  Personen  war  die  bedeutende  allgemeine  Reflex- 
irritabilität auffallend.  Der  durch  das  Oeffnen  der  Thfire  verursachte 
Luftzug,  die  Temperaturdifferenz  an  der  Haut  der  Patientin,  hervor- 
gerufen durch  den  Hauch,  waren  bereits  genügend  um  die  verschie- 
densten Reflexbewegungen  auszulösen.  Die  Ursache  dieser  Erschei- 
nungen finde  ich  in  der  gesteigerten  Reizbarkeit  der  reflexvermitteln- 
den grauen  Substanz  des  Rückenmarks.  Oben  wurde  erwähnt,  dass 
der  Reflexbogen  der  grauen  Substanz  nicht  intact  sei;  unter  dem  ent- 
zündlichen Process  hatte  dieser  ebenfalls  gelitten;  daher  erblicke  icb 
in  der  entzündlichen  Erregung  des  Reflexbogens  die  Steigerung  der 
Hautreflexe  erklärt. 

Die  Steigerung  der  Hautempfindlichkeit  (besser:  Hyperalgesie, 
denn  die  Kranke  schreckte  vor  jeder  Berührung  ihres  Körpers  zurück) 
ist  wahrscheinlich  aus  der  entzündlichen  Reizung  der  sensitiven  Bah- 
nen (Hinterstränge  und  -Wurzeln)  erklärbar. 

Diese  kurzen  Bemerkungen  wollen  nur  den  Beweis  liefern,  dass 
die  in  diesem  Falle  gefundenen  Gewebsveränderungen  mit  den  Sym- 
ptomen des  Krankheitsbildes  in  einem  unleugbaren  Gonnex  stehen, 
und  ich  bezweifle  es  überhaupt  nicht,  dass  bei  der  vollständigen  und 
exacten  Kenntniss  der  Veränderungen  der  Lyssa  der  betonte  Zusam- 
menhang auch  vollkommen  und  lückenlos  wird. 

Unt  ersuchungsmethode. 

Die  einzelnen  Theile  des  Rückenmarks  wurden  in  0,5  Ctm.  dicke  Schei- 
ben geschnitten,  welche  nachher  in  die  Flemming'sche  Flüssigkeit  kamen. 
Letztere  enthält  8  Theile  Osmiumsäure,  8  Theile  Wasser,  3  Theile  Chaom- 
säure,  1  Theil  Eisessig;  mit  ihrer  Anwendung  wollte  ich  nioht  allein  die 
Härtung,  sondern  auch  die  Fixation  der  Gewebe  erzweoken.  Hier  blieben  sie 
zwei  Tage,  nachher  wurden  sie  fter  Stunden  hinduroh  strömendem  Wasser 
ausgesetzt,  um  die  Chromsäure  zu  entfernen,  denn  in  letzterer  Gegenwart 
färben  sich  die  Gewebe  schwieriger;  nachher  kamen  die  Stücke  auf  6  Stun- 
den in  Alkohol,  dann  auf  weitere  6  Stunden  in  ein  Gemisch  von  Aether  und 
Alkohol  (ana);  zuletzt  in  verdünnten  Celloidin,  wo  sie  1 — 2  Tage  liegen 
blieben.  Nun  wurden  sie  schnittfähig;  mit  dem  Mikrotom  fertigte  ich  zahl- 
reiche Schnitte  an,  welche  theils  mit  Osmiumsäure  und  der  Weigert' sehen 
Kupfer- Haematoxylin  -  Methode  unterworfen  wurden,  zu  dem  Nachweise  der 
Markhülle,  theils  mit  Borax -Carm in  oder  Haematoxylin  behufs  des  Studiums 
der  Entzündung;  letztere  Farbe  wie  auch  Ammoniak* Carmin  sowie  Goldchlorid 
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gaben  mir  über  den  Zustand  der  Nervenelemente  Aufschluss.  Ausser  diesen 
wandte  ich  noch  Eosin  -Haematoxylin,  Osmium -Carmin,  Picro-Haematoiylin, 
Bismarckbraun  als  Farben  an.  Die  Gram 'sehe  Methode,  welche  zur  isolirten 
Färbung  der  Schizomyceten  dient,  und  welche  ich  gleichfalls  benutzte,  ergab 
ein  negatives  Resultat. 

Zur  Gontrole  behandelte  ich  ein  normales  Rückenmark,  strenge  nach  der 
eben  geschilderten  Methode,  ohne  aber  etwaige  durch  die  Behandlung  invol- 
virten  Abweichungen  von  der  Norm  constatiren  zu  können. 


Es  sei  mir  nun  zum  Schlüsse  gestattet,  Herrn  Professor  Lau- 
fenauer  für  seine  mir  gewährte  hochgeschätzte  Unterstützung  meinen 
besten  Dank  auszudrücken,  gleichzeitig  danke  ich  auch  dem  Herrn 
Assistenten  Dr.  Moravcsik  für  die  gütige  Ueberlassung  der  Krank- 
heitsgeschichte. 


IV. 

Ueber  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des 

Centralnervensystems. 

Von 

K.  Hess, 

Cand.  med.  in  Heidelberg. 


JJie  multiple  Sklerose  des  Hirns  und  Rückenmarks  hat  seit  ihrer 
ersten  ausführlicheren  Beschreibung  durch  Gruveilhier !)  das  rege 
Interesse  der  pathologischen  Anatomen  und  Kliniker  auf  sich  gezogen, 
so  dass  wir  über  diese  merkwürdige  Krankheit  schon  eine  ziemlich 
umfangreiche  Literatur  besitzen.  Wir  verdanken  dieselbe  hauptsäch- 
lich dem  Fleiss  deutscher  und  französischer  Forscher,  weiche  eine 
grosse  Anzahl  von  Fällen  in  klinischer,  wie  in  histologischer  Be- 
ziehung bearbeitet  haben.  In  anderen  Ländern,  namentlich  in  Eng- 
land ist  das  Interesse  für  die  Krankheit  verhältnissmässig  gering 
geblieben. 

Zu  den  deutschen  Autoren  zählen  Frerichs*),  Rokitansky *), 
Valentiner4),  Rindfleisch"),  Leyden*),  Zenker7),  sodann  Bär- 


!)  Cruveilhier,  Anat.  path.  Livr.  32,  38.  —  1836—42. 

2)  Ueber  Hirnsklerose.  H  äs  er  's  Archiv  X.  1849. 

3)  Rokitansky,  Lehrbuch  der  pathol.  Anatomie.    IL  1856. 

4)  Ueber  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks.  Deutsche  Klinik  1856. 

5)  Histologische  Details  zur  grauen  Degeneration  von  Qebirn  u.  Rücken- 
mark.    Virchow's  Archiv  Bd.  26. 

6)  Ueber  graue  Degeneration  des  Rückenmarks.    Deutsche  Klinik  1863. 
No.  13. 

7)  Ein  Beitrag  zur  Sklerose  des  Qehirns  und  Rückenmarks.    Zeitschrift 
für  rat.  Med.  v.  Henle  und  Pfeufer.  XXIV.  1865. 
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Winkel1),  Leo*),  Schäle«),  Hirsch4),  Leube»),  Ebstein«),  Buch- 
wald7), Kelp9),  Otto«),  Jolly10),  Berlin  "),  Engesser"),  Chvo- 
stek1*),  Putzar14),  Frommannu)  und  andere,  deren  Arbeiten  zum 
Theil  später  noch  erwähnt  werden. 

Unter  den  französischen  Forschern  brachte  Ghar cot14),  eine  ge- 
naue Klarstellung  des  klinischen  Bildes  und  ausführliche  histologische 
Untersuchungen;  ihm  reihen  sich  seine  Schüler  Ordenstein17) 
Guerard18)   und    Bourneville19)    an.       Ferner    seien    die    Namen 


!)  Zur  Lehre  von  der  herdweisen  Sklerose  der  Nervencentra.  Archiv  der 
Heilkunde  X.  1869. 

2)  Beitrag  zur  Erk.  der  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks.  Deut- 
sches Archiv  f.  klin.  Med.  IV.  1868. 

*)  Beitrag  zur  multiplen  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  ibid. 
VII.  1870. 

4)  Deutsche  Klinik  No.  33—38.  1870. 

*)  Ueber  multiple  inselförmige  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks. 
Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  VIII.  1870. 

6)  Sclerosis  medullae  spinalis  et  oblong,  als  Sectionsbefund  bei  einem 
Fall  von  Sprach-  und  Coordinationsstörung  in  Armen  und  Beinen  in  Folge 
von  Typhus  abdom.    Archiv  f.  klin.  Med.  X.  1872. 

T)  Ueber  multiple  Sklerose  des  Hirns  und  Rückenmarks,  ibid. 

8)  Hirnsklerose  ibid. 

9)  Casuist.  Beitr.  zur  multiplen  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks« 
ibidem. 

10)  Ueber  multiple  Hirnsklerose.  Dieses  Archiv  III.  1872. 

n)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  multiplen  Gehirn -Rückenmarksklerose. 
Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  XIV.  1874. 

")  Beitr.  zur  Casuistik  der  multiplen  Sklerose  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks, ibid.  XVII.  1876. 

lt)  Wiener  medicinische  Presse  1873 — 74  und  Allgem.  Wiener  medic. 
Zeitung.  1875. 

u)  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des  Gehirns  u.  Rüokenmarks. 
Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  XIX.  1876. 

15)  Ueber  die  Gewebsveränderungen  bei  der  multiplen  Sklerose  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarks.  Jena  1878. 

16)  Leijons  sur  les  maladies  du  Systeme  nerveux.  Paris  1877. 

11 )  These:  Sur  la  Paralysie  agitante  et  la  Solärose  en  plaques  ge'nera- 
lisee.  1867. 

18)  Essai  sur  la  sclärose  en  plaques  dissöm.    These.  Paris  1869. 
")  Nouvelle  6tude  sur  quelques  points  de  la  solärose  en  plaq.  diss.  Paris 
1869. 

B.  et  G.  De  la  sclerose  en  plaques  dissäm.    Paris  1869. 

Arehiv  f.  Ptychifttrte.     XIX.    1.  H«fr.  5 
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Vulpian1),  Joffroy*),  Liouville*),  Troisier4)   und  Babinski1) 
erwähnt. 

Trotz  dieser  zahlreichen  Beobachtungen  sind  immer  noch  manche 
Fragen  in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  unentschieden  und  auch 
in  klinischer  Beziehung  erscheinen  weitere  Mittheilungen  wünschens- 
wert!). Diese  Umstände  mögen  die  Besprechung  des  folgenden  Falles 
rechtfertigen.  —  Die  Diagnose  war,  obwohl  der  Patient  lange  Zeit  in 
der  Heidelberger  mediciniscben  Klinik  beobachtet  wurde  und  das 
ganze  letzte  Jahr  seines  Lebens  im  Frankenthaler  Kreiskrankenhause 
verbrachte,  intra  vi  tarn  nicht  gestellt  worden. 

Auszug  aus  der  Krankengesohiohte  (Prof.  Brb). 

Anamnese  6.  December  1878.  „Heinrich  Mattern,  33  Jahre  alt, 
Bremser  aus  Mundenheim,  ist  seit  einem  halben  Jahre  erkrankt.  Nachdem 
während  14  Tagen  einige  Prodromalersoheinungen  vorausgegangen  waren,  be- 
kam er  plötzlich  eine  Lähmung  der  linken  Ober-  und  Unterextremität.  Die 
Prodromalersoheinungen   bestanden  in  Schmerzen  im  linken  Bein,   zugleich  j 

Parästhesie  und  Kältegefühl.   Zehn  Tage  lang  Stuhlverstopfung  und  erschwer-  , 

tes  Uriniren.    Die  Schmerzen  steigerten  sioh  durch  Bewegung.    Schwäche  im  j 

Bein  will  Patient  damals  nicht  bemerkt  haben;  er  schleifte  das  Bein  allerdings 
nach,  aber  nur,  weil  er  es  der  Schmerzen  wegen  steif  halten  musste. 

Dann  trat  Abends  plötzlich  in  einem  Anfalle ,  in  welohem  Patient  auf 
der  Strasse  zusammenstürzte,  eine  linksseitige  hemiplegische  Lähmung  auf. 
Bein  und  Arm  waren  vollkommen  gelähmt,  im  Qesicht  will  Patient  nichts  be- 
merkt haben.  Schwindel  oder  Kopfweh  traten  nicht  auf.  Patient  giebt  aber 
an,  dass  er  am  folgenden  Tage  Hitze  gespürt  habe,  er  meinte  „er  bekomme 
Fieber  hinzu". 

Gleichzeitig  mit  der  Lähmung  trat  auch  eine  wahrscheinlich  wohl  voll- 
kommene Anästhesie  auf,  zugleich  mit  viel  heftigeren  Schmerzen  als  vorher 
in  Arm  und  Bein. 

Schon  am  folgenden  Tage  kehrte  in  dem  Arm  die  Motilität  wieder  etwas 


*)  Union  mödicale  1866. 

2)  Note  sur  un  cas  de  scllrose  en  plaques  diss.  Gazette  möd.  de  Paris. 
No.  23,  24.    1870. 

3)  Nouvelle  Observation  deHaiilöe  de  sclärose  en  ilots  multiples  et  disse*- 
mine's  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des  nerfs  raohidiens.  Gazette  m6d.  de  Paris. 
Paris  No.  19,  20.   1870. 

4)  Notes  sur  deux  cas  de  lesions  scläreuses  de  la  moe'lle  äpiniere.  Arch. 
dephysiol.  V.  1872. 

5)  Recherches  sur  l'anatomie  pathologique  de  la  scllrose  en  plaques  et 
ätude  comparative  des  diverses  variötls  de  scleYoses  de  la  moe'lle.  Arch.  de 
physiol.  norm,  et  pathol.  1885. 
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zurück,  im  Bein  die  ersten  Spuren  erst  nach  Verlauf  von  ungefähr  8  Tagen ; 
seitdem  allmälig  fortschreitende  Besserung. 

Zugleich  mit  der  Lähmung  besserten  sich  auch  die  Schmerzen  langsam, 
ebenso  die  Anästhesie;  diese  wahrscheinlich  zuerst  im  Bein,  später  auch  im 
Arm.  Die  Schmerzen,  welche  anfangs  fortwährend  vorhanden  waren,  tra- 
ten nachher  bloss  zeitweise  auf  und  nur  im  Knie,  in  der  Wade  und  an  den 
Malleolen. 

Etwa  14  Tage  naoh  dem  Auftreten  der  Lähmung  sei  plötzlich  über 
Nacht  Taubheit  auf  beiden  Ohren  eingetreten,  welche  sioh  am  linken  Ohr  aber 
schon  an  dem  nächsten  Tage  wieder  besserte,  am  rechten  jedoch  fortbe- 
stehen blieb. 

In  den  Augen  wurden  vom  Patienten  nie  Störungen  bemerkt.  Niemals 
Kopfweh  oder  Sohwindel. 

Seit  3 — 4  Wochen  besteht  Pelzigsein  in  der  rechten  Hand;  keine 
Schwäche.  Seit  2  Monaten  ist  die  Sprache  anders  als  früher,  sie  ist  „nach 
und  nach  beschwerlicher  geworden11. 

Im  Gedäohtniss  und  den  übrigen  psychischen  Functionen  wurden  sub- 
jectiv  keine  Aenderungen  bemerkt. 

Krämpfe  oder  Steifigkeit  in  den  Extremitäten  traten  nie  auf. 

Eine  gewisse  Blasenschwäche  und  Stuhlverstopfung  ist  seit  der  Lähmung 
fortwährend  bestehen  geblieben.  Uriniren  nur  ersohwert;  nie  Harnverhaltung 
oder  Harnträufeln. 

Lues  ist  nie  vorhanden  gewesen". 

Status  praesens. 

.Ziemlich  kräftiger  mittelgrosser  Mann  mit  gesunder  Gesichtsfarbe.  An 
den  Gehirnnerven  absolut  keine  Anomalie  zu  erkennen.  Willkürliche  und 
mimische  Bewegungen  des  Gesichtes  vollkommen  normal;  höchstens  ist  zu 
bemerken,  dass  die  linke  Nasolabialfaite  etwas  weniger  tief  steht,  als  die 
rechte.  Die  Zunge  steht  gerade  und  wird  gut  bewegt  ebenso  Gaumensegel  und 
Zäpfchen.  Augenbewegungen  vollkommen  normal,  Pupillen  ziemlich  eng, 
reagiren  auf  Licht  und  Accommodation  vortrefflich.  Sehvermögen  angeblich 
ganz  gut.  Sensibilität  des  Gesichtes  normal.  Kauen,  Sohluoken  und  Sprechen 
gehen  gut,  nur  soll  die  Stimme  beim  Sprechen  gegen  früher  etwas  schwächer 
geworden  sein.  Gesohmaok-  und  Geruohsinn  sind  normal.  Schlaf  in  der  Regel 
gut.   Psychische  Functionen  intack 

Gehör  auf  beiden  Ohren  herabgesetzt.  Rechts  wird  die  Uhr  nur  auf  l/2, 
links  172  Zoll  Entfernung  gehört. 

Obere  Extremitäten  vollkommen  kräftig  entwickelt,  keine  Atrophie;  alle 
Bewegungen  werden  leicht  und  mit  ziemlich  grosser  Kraft  ausgeführt.  Dyna- 
mometer rechts  45°,  links  50°.  Objectiv  keine  Sensibilitätsstörung  nachweis- 
bar, doch  giebt  Patient  an,  dass  reohts  an  den  Fingerspitzen  ein  mehr  taubes 
und  stumpfes  Gefühl  vorhanden  sei,  als  links. 

Sehnenreflexe  an  beiden  Oberextremitäten  stark  ausgeprägt,  auoh  am 
Handgelenk  und  am  unteren  Ende  der  Vorderarmknoohen,  und  links  entschie- 

5* 
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den  stärker  als  reohts.  Von  Ataxie  keine  Spur,  dagegen  ist  bei  feineren  Be- 
wegungen ein  sehr  geringer  Tremor  der  Finger  nachzuweisen. 

Gang  etwas  unbeholfen  und  schwankend,  indem  besonders  der  linke 
Puss  deutlich  spastische  Gangart  zeigt,  am  Boden  scharrt  und  steifer  gehalten 
wird,  als  der  rechte. 

Stehen  mit  geschlossenen  Fassen  ganz  gut,  bei  gleichzeitig  geschlossenen 
Augen  ohne  Schwanken.  Stehen  auf  einem  Fuss  beiderseits  möglich,  Zehen- 
stand ebenfalls.  Zehenstand  auf  dem  linken  Fuss  allein,  mit  Erhebung  des 
anderen  unsicherer,  als  rechts. 

Im  Liegen  sind  die  Bewegungen  mit  dem  linken  Bein  unbeholfener  und 
schwächer,  als  mit  dem  rechten,  doch  besteht  keine  deutliche  Ataxie.  —  Keine 
deutliche  Muskelspannung  nachweisbar. 

Sensibilität  an  der  linken  unteren  Extremität  in  geringem  Grade,  jedoch 
nicht  bedeutend  abgestumpft. 

Sehnenreflexe  lebhaft,  links  entschieden  stärker  als  rechts. 

Plantarreflex  rechts  etwas  stärker,  wie  links;  Cremasterreflex  ebenfalls. 
Abdominalreflex  reohts  erhalten,  fehlt  links. 

Umfang  der  Oberschenkel. 

rechts  links 

24  Ctm.  oberhalb  des  Knies    ....    53,5  51 

12     „  .         „„....    43,5  41 

Umfang  der  Wade  rechts  33,  links  32  Ctm.  Mechanische  Erregbarkeit 
des  Quadriceps  beiderseits  erhalten. 

Fuss  und  Unterschenkel  links  kälter,  wie  auf  der  rechten  Seite. 

Faradiscbe  Erregbarkeit. 

Nadel  -  Ablenkung 


N.  frontalis  .   . 

.  r. 
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153 

r. 

24°     1.   23° 
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Qualitative  Erregbarkeit  der  Peronei  und  Ulnares  normal ;' auffallend  ge- 
ringe Oeffnungsreaction  im  Peroneus. 

Die  directe  Untersuchung  der  Muskeln  ergiebt  durchaus  normale  Verhält- 
nisse: Zuckung  kurz,  blitzähnlioh.    KaSZ  überwiegt  bedeutend  AnSZ*. 
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Therapie:  Galvanische  Ströme  stabil  durch  den  Kopf,  Anode  rechts 
und  auf  der  Stim.  Kathode  labil  über  den  Nerven  der  Oberextremitäten  und 
aber  dem  N.  ischiadicus. 


Unter  dieser  Behandlung  trat  schon  innerhalb  weniger  Tage  eine  merk- 
liche Besserung  ein.  Das  Gefühl  von  Pelzigsein  trat  nar  noch  selten  auf,  von 
der  oben  erwähnten  Gangart  war  kaum  noch  etwas  zu  bemerken.  Die  Seh- 
nenreflexe waren  beiderseits  deutlich,  aber  gleich  stark. 

Am  21.  December  wurde  Patient  für  einige  Tage  entlassen  und  kehrte 
am  2.  Januar  1879  in  schlechterem  Zustande  zurück.  Der  Gang  war  wieder 
in  gleicher  Weise  gestört  wie  früher,  wenn  auch  nicht  so  bedeutend.  Links 
Patellarreflex  deutlich  stärker  als  rechts;  links  Dorsalclonus.  Sensibilitäts- 
Störungen  sind  nicht  wieder  aufgetreten. 

Umfang  der  Oberschenkel. 

rechts  links 

24  Ctm.  oberhalb  des  Knies    ....    54  51 

12     „  .         „       *       ....    44  42,5 

Umfang  der  Wade  reohts  33,  links  32  Ctm. 

Ordo:   Kali  jod.  5,0:  150,0.    3  mal  täglich  1  Esslöffel. 

23.  Januar.  Die  Bewegungen  der  linken  unteren  Extremität  sind  ent- 
schieden besser  als  früher,  doch  scharrt  Patient  noch  mit  der  Fussspitze. 

Sehnenreflexe  links  etwas  stärker,  wie  rechts.  Links  deutlicher  Dorsal- 
clonus, rechts  kaum  angedeutet. 

Sensibilität  der  linken  unteren  Extremität  deutlich  herabgesetzt. 

Die  Temperatur  des  linken  Beines  gegenüber  der  des  rechten  niedriger. 

Plantarreflex  fehlt  links,  rechts  schwach.  Cremasterreflex  links  nicht 
nachweisbar,  rechts  deutlich;  ebenso  der  Abdominalreflex. 

29.  Januar.  Patient  klagt  in  den  letzten  Tagen  über  lebhafte  Kopf- 
schmerzen in  der  rechten  Stirngegend  (Jodschnupfen).  —  Jodkali  ausgesetzt. 
Seit  zwei  Tagen  wieder  Pelzigkeitsgefühl  in  den  Fingern  der  rechten  Hand. 
Therapie:   Galvanische  Behandlung  des  reohten  Armes.     Ka  labil. 

3.  Februar.  Nachdem  die  Kopfschmerzen  aufgehört  haben,  wird  heute 
wieder  mit  Jodkali  begonnen. 

18.  Februar.    Oberschenkelumfang: 

rechts  links 

24  Ctm.  oberhalb  des  Knies  ....    55  53,5 

12     „  B        44,5  42,5 

Wadenumfang  rechts  33.  links  32  Ctm. 

Die  objective  Untersuchung  ergiebt  keine  wesentliche  Veränderung. 
Gehstörung,  Motilität  und  Reflexe  noch  gerade  wie  früher.  —  Patient  tritt  heute 
aus  der  Klinik  aus. 

5.  März.  Patient  stellt  sich  heute  wieder  vor,  ohne  dass  eine  Aenderung 
seines  Zustandes  sich  constatiren  Hesse.  Subjectiv  will  er  sich  etwas  kräftiger 
fühlen  als  früher. 


L 
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9.  Juni.  Patient  stellt  sich  heute  wieder  vor.  Sein  Zustand  ist  allmälig 
besser  geworden.  Kopf  ganz  frei  von  Schmerz  und  Schwindel.  Obere  Extre- 
mitäten ganz  normal  und  brauchbar.  Die  linke  untere  Extremität  noch  etwas 
schwächer  und  leichter  ermüdend,  aber  viel  besser  wie  früher. 

Das  Verhalten  der  Reflexe  ist  nooh  genau  dasselbe :  Sehnenreflexe  links 
etwas  gesteigert;  deutlicher  Dorsalclonus,  der  reohts  fehlt.  Plantarreflex  rechts 
lebhaft,  links  fehlend,  ebenso  der  Abdominalreflex,  während  Cremaster-  und 
Mammillarreflex  beiderseits  gleich  sind. 

Die  Abmagerung  des  linken  Beines  besteht  nooh  in  ziemlich  gleicher 
Weise  fort. 

Umfang  der  Oberschenkel. 


.... 


.  •   •  . 


reohts 

links 

53 

50,5 

45 

41,5 

24  Gtm.  oberhalb  des  Knies 

12     »  »         »        » 

Wadenumfang  reohts  33,  links  32  Gtm. 

21.  Juli.  Patient  ist  in  keiner  Weise  verändert.  Die  Sobwäohe  des  lin- 
ken Beines  besteht  nooh  fort.  Arme  und  Kopf  sind  ganz  frei.  Verhalten  der 
Reflexe  sowie  die  Atrophie  des  linken  Beines  wie  früher. 

Ordo:  Aufnahme  zum  Zweck  des  Galvanisirens. 
Arg.  nitrio.  0,03  pro  die. 

28.  Juli.  In  den  letzten  Tagen  etwas  Druokgeruhl  im  Kopfe,  welches 
jedoch  heute  wieder  völlig  vorbei  ist. 

14.  August.  Patient,  dessen  Zustand  sioh  in  der  letzten  Zeit  subjectiv 
wesentlich  gebessert  hat,  tritt  heute  aus.    Reflexe,  Atrophie  etc.  unverändert. 

Ordo:  Fortgebrauch  von  Arg.  nitr.  0,03  pro  die. 

9.  Februar  1880.  Patellarreflex  links  immer  nooh  deutlich  gesteigert; 
Dorsalclonus  ist  dagegen  heute  auoh  auf  der  linken  Seite  nicht  auszulösen.  — 
Plantarreflex  links  schwach,  aber  wieder  deutlich  vorhanden.  Abdominalreflex 
fehlt  immer  nooh.  —  Sonst  Status  idem. 

Umfang  der  Oberschenkel. 

rechts  links 

24  Gtm.  oberhalb  des  Knies  ....    50  47 

12     „  „        „        „       .   .  .   .    42  39 

Wadenumfang  reohts  31,5,  links  29,5  Ctm. 

Am  20.  December  1880  wurde  der  Patient  von  Herrn  Prof.  Schnitze 
untersucht,  und  dabei  folgender  Befund  notirt: 
Sprache  ohne  Anomalie. 

1.  Motilität:  Arme  ohne  besondere  Schwäche,  Dynamometer  reohts 
50,  links  45.  Keine  Atrophie.  —  Rechter  Obersohenkel  1  Gtm.  dicker,  als 
der  linke.    An  den  Waden  keine  Differenz. 

Keine  Entartungsreaotion. 

2.  Sensibilität:  Zeitweises  Gefühl  von  Taubsein  in  den  Fingern  der 
rechten  Hand.    Objectiv  nichts. 
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3.  Reflexe:  Plantarreflex  am  rechten  Bein  stark,  Sehnenreflexe  an 
demselben  normal.  Plantarreflex  am  linken  Bein  schwach  (nur  durch  starke 
Stiche  auszulösen),  Patellarreflex  dagegen  hier  erhöht.  —  Kein  Fussclonus, 
Cremasterreflex  nur  rechts. 

Von  Intentionszittern  keine  Spur! 

Vom  23.  Juli  1881  an  hielt  sich  Patient  nochmals  mehrere  Wochen  in 
der  Heidelberger  Klinik  auf.    Aus  dieser  Zeit  liegt  folgender  Status  vor: 

„Kräftiger,  blühend  aussehender  Mann  mit  vorzüglich  entwickelter  Mus- 
kulatur und  Fettpolster.    Innere  Organe,  besonders  das  Herz  gesund. 

Am  Gesicht  keine  Parese,  an  den  beiden  oberen  und  der  rechten  unteren 
Extremität  alles  normal.  An  der  linken  unteren  Extremität  ist  die  Muskulatur 
weniger  entwickelt,  das  Bein  fühlt  sich  kälter  an.  Die  Bewegungen  gehen 
nicht  so  leicht  vorsieh,  wie  auf  der  rechten  Seite;  sie  machen  dem  Patienten 
mehr  Mühe,  er  ermüdet  leicht  dabei  und  kann  dann  nicht  mehr  die  Bewe- 
gungen ausführen.  —  Die  Bewegungen  der  Zehen  sind  sehr  eingeschränkt. 

Beim  Gange  schleppt  Patient  das  linke  Bein  deutlich  nach  und  setzt 
gleich  den  ganzen  linken  Fuss  auf  einmal  auf.  Er  hält,  wenn  er  etwas  müde 
wird,  das  Knie  steif.  Atactische  Störungen  fehlen.  Patient  legt  bei  ge- 
schlossenen Augen  das  linke  Bein  immer  in  die  gewünschte  Entfernung  vom 
rechten  richtig  hin,  kann  damit  einen  Kreis  beschreiben  etc.  Nur  hält  er  das 
gehobene  Bein  nicht  lange  an  derselben  Stelle,  doch  scheint  Schwäche  der 
Grund  davon  zu  sein. 

Dorsalolonus  fehlt.  Hautreflexe  normal.  Patellarreflex  deutlich  gestei- 
gert. Sensibilität  normal.  Die  motorische  Kraft  hat  ausserordentlich  abge- 
nommen gegen  rechts. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  des  linken  Beines 
ist  völlig  normal". 

Therapie :  Patient  wird  täglioh  galvanisirt.  Kali  jod.  1 0,0  :  Aq.  dest. 
150,0.  3  mal  täglioh  1  Esslöffel. 

In  den  nächsten  drei  Jahren  wurde  Patient  leider  nicht  klinisch  beob- 
achtet. 

Die  noch  folgenden  wenigen  Angaben  stammen  aus  dem  Frankenthaler 
Kreis -Krankenhause,  in  welchem  der  Patient  am  10.  März  1885  Auf- 
nahme fand. 

»Hier  blieben  die  Erscheinungen ,  während  der  Dauer  seines  Aufent- 
haltes bis  zum  Tode,  im  Wesentlichen  stabil,  nämlich:  Gebrauchsunfähigkeit 
der  unteren  Extremitäten;  meist  sitzende,  im  letzten  halben  Jahr  ans  Bett  ge- 
fesselte Lebensweise.  Im  Anfang  war  das  Erheben  vom  Stuhl  mit  Zuhülfe- 
oahme  der  Hände  und  Aufstützen  derselben  auf  Stuhl  oder  Tisch  noch  mög- 
lich, auch  geringes  Seitwärtstreten,  bald  aber  folgte  vollständige  Lähmung 
der  unteren  Extremitäten. 

Die  Gebrauchsfähigkeit  der  oberen  Extremitäten  blieb  bis  zum  Tode  — 
zuletzt  zwar  erschwert  und  träge  —  erhalten. 

Die  Patellarreflexe  waren  bis  zuletzt  gesteigert,  rechts  mehr  als  links. 

Passives  Beugen  des  rechten  Unterschenkels  nach  Ueberwindung  einigen 
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Widerstandes  möglich,  darauf  folgende  Streckung  gelang  erst  durch  grösseren 
Kraftaufwand.  Links  gelang  die  Beugung  leichter,  Streckung  wie  rechts. 

Mit  14  Elementen  des  constanten  Stromes  erfolgten  im  rechten  Ober- 
schenkel deutliche  Contractionen ,  wenn  auch  langsam,  wobei  die  Ka  SZ  be- 
deutend überwog.  Linkerseits  auch  deutliche  Reaction,  aber  Anode  und 
Kathode  gleich  stark. 

Bei  directem  Reiz  war  rechts  Anode  starker  als  Kathode,  links  um- 
gekehrt. 

Sensibilitätsstörungen  waren  nicht  vorhanden.  Pat.  localisirte  auch  ge- 
setzte Hautreize  richtig.  Nur  der  Temperatursinn  war  am  linken  Oberschenkel 
herabgesetzt,  indem  bei  starkem  Druck  hier  „warm*  stets  als  „kalt"  be- 
zeichnet wurde. 

Reflexe  an  der  Fusssohle  waren  vorhanden.  In  den  letzten  Monaten  gab 
Pat.  oft  an,  „krampfartige  Empfindungen*1  in  den  Armen  und  Händen  zu 
haben,  während  er  über  wirklichen  Schmerz  nie  klagte. 

In  den  letzten  Monaten  beobachtete  man  zeitweise  blutige  Stühle,  auch 
Erbrechen  trat  zuweilen  ein.  Im  Allgemeinen  litt  Pat.  während  der  ganzen 
Dauer  seines  hiesigen  Aufenthaltes  an  Blasenlähmung  und  hochgradiger 
Stuhl  Verstopfung.  Eine  Abnahme  seines  Sehvermögens  gab  er  schon  bei  seiner 
Aufnahme  hier  an,  dieselbe  nahm  jedoch  niobt  mehr  wesentlich  zu.  Keine 
Ungleichheit  der  Pupillen ,  welche  vollkommen  reactionsfähig.  Doppelsehen, 
Schielen  u.  s.  w.  nicht  vorhanden.  Die  Sprache,  schon  bei  seiner  Aufnahme 
langsam  und  erschwert,  wurde  im  Laufe  der  Zeit  nooh  mühsamer  und  träger, 
ohne  eigentlich  scandirend  zu  sein.  In  der  intellectuellen  und  psychischen 
Sphäre  war  keine  wesentliche  Störung  zu  constatiren.  Pat.  war  stets  bei 
klarem  Bewusstsein,  hat  keine  apoplectiforme  Zufälle  erlebt;  kein  Kopf- 
schmerz oder  Schwindel. 

Der  Tod  des  M.  erfolgte  am  27.  April  1886  unter  allgemeinen  paraly- 
tischen Erscheinungen.  Urin  und  Stuhl  gingen  unwillkürlich  ab;  ein  beträcht- 
licher Decubitus  mit  Bloslegung  der  Knochen  war  in  den  letzten  Monaten 
hinzugetreten." 


Bei  der  in  Frankenthal  vorgenommenen  Section  soll  sioh  in  den  inneren 
Organen  keine  bemerkenswerthe  Veränderung  ergeben  haben,  ausser  einer 
derben ,  dem  Schneiden  Widerstand  entgegensetzenden  Beschaffenheit  des 
Gehirns.  Rückenmark ,  Medulla  oblongata  und  Pons  wurden  zur  genaueren 
Untersuchung  an  die  Heidelberger  Klinik  gesandt.  Die  Zusendung  des  Ge- 
hirnes wurde  leider  unterlassen,  so  dass  eine  Untersuchung  des  ganzen  Cen- 
tralnervensystems  unmöglich  war. 

Die  zugeschickten  Theile  wurden,  nachdem  sie  einige  Tage  in  Alcohol 
gelegen  hatten,  in  Müller 'scher  Flüssigkeit  gehärtet. 

Die  Veränderungen,  welche  makroskopisch  an  dem  gehärteten 
Rückenmark  zu  sehen  waren ,  bestanden  zunächst  in  einer  beträchtlichen  Ab- 
plattung desselben  in  dorso-  ventraler  Richtung,  sowie  in  einer  assymetrischen 
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Gestaltung  beider  Hälften.  Abplattung  sowohl,  wie  Assymetrie  traten  be- 
sonders im  Halsmark  sehr  auffallend  hervor,  während  nach  unten  zu  die  Ge- 
stalt des  Rückenmarks  sioh  immer  mehr  der  normalen  näherte. 

Um  einen  Ueberbliok  über  die  Verbreitung  der  Herde  zu  gewinnen, 
wurden  in  je  1  cm  Entfernung  von  einander  Querschnitte  durch  die  ganze 
Länge  des  Präparates  angelegt.  Dabei  zeigten  sich  auf  jedem  Querschnitt 
andere  Herde  von  der  verschiedensten  Ausdehnung  und  Gestaltung;  theils 
grosse,  theils  kleine;  theils  runde  oder  ovale,  theils  vollkommen  unregelmässig 
gestaltete;  bald  beschränkten  sie  sich  auf  die  weisse  Substanz,  bald  griffen 
sie  auf  die  graue  über  oder  waren  hauptsächlich  in  derselben  localisirt.  Viele 
der  Herde  liessen  eine  scharfe  Grenze  gegen  die  gesunde  Umgebung  hin  er- 
kennen ,  au  anderen  fand  ein  allmäliger  Uebergang  statt.  Die  Seitenstränge 
waren  wohl  im  Ganzen  mehr  als  die  Vorderstränge  ergriffen,  welche  aber 
ihrerseits  auoh  vielfach  stark  degenerirt  erschienen.  Am  hochgradigsten  war 
die  Erkrankung  im  Cervicalmark,  im  unteren  Theil  des  Brust-  und  oberen 
Tbeil  des  Lendenmarks,  in  welchen  Partien  vielfach  fast  der  ganze  Quer- 
schnitt die  charakteristische  Verfärbung  sklerotischer  Herde  zeigte,  während 
im  oberen  und  mittleren  Theil  des  Dorsalmarks,  sowie  in  der  unteren  Hälfte 
des  Lendenmarks  meist  nur  kleine,  oft  makroskopisch  kaum  wahrnehmbare 
Flecken  enthalten  waren. 

Pons  und  Med u IIa  oblongata  zeigten  makroskopisch  ebenfalls  eine  Assy- 
metrie in  der  Weise,  dass  die  linke  Hälfte  an  der  Dorsalseite  abgeflacht  und 
verbreitert,  die  rechte  abgerundet  und  kurz  erschien.  Auf  sämmtliohen  Quer- 
schnitten beobachtete  man  eine  ausgedehnte  Verbreitung  zahlreicher  grösserer 
und  kleinerer  Herde  in  den  Pyramidenbahnen,  den  Oliven,  in  der  Pyramiden- 
zwischenschicht, in  der  Gegend  der  subependymär  gelegenen  Bulbärkerne, 
in  den  Corpora  restiformia  etc.  Auffallend  war  reohterseits  eine,  durch  den 
ganzen  Pons  ziehende,  schwächere  Entwickelung  der  Pyramidenbahnen. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  in  den  verschiedenen 
Höhen  in  gleichen  Abständen  Stücke  herausgenommen ,  und ,  nach  der  Ein- 
bettung in  Celloidin,  Quer-  und  Längsschnitte  davon  angefertigt.  Von  ein- 
zelnen Stellen  wurden  auch  Zupfpräparate  hergestellt.  Dieselben  ergaben  aber 
in  diesem  Fall  keine  nennenswerthen  Resultate.  Die  angewandten  Färbe- 
methoden waren  folgende: 

a)  Borazcarmin.  Dabei  wurde  nach  eingetretener  diffaser  Färbung 
theils  durch  Salzsäure-  oder  Ameisensäure- Alcohol  differenzirt,  theils  eine 
Nachfärbung  mit  Alanncarmin  oder  Hämatoxylin  vorgenommen. 

b)  Färbung  mit  einer  0,5procentigen  wässerigen  Ni gros inlösung  und 
nachfolgende  Abspülung  in  Alcohol.  Die  so  erhaltenen  Präparate  zeichnen 
sich  vor  den  Garminpräparaten  dadurch  aus,  dass  sie  die  Azenoylinder  auf 
Querschnitten  von  Kernen ,  auf  Längsschnitten  von  Gliafasern  viel  leichter 
unterscheiden  lassen,  als  dies  bei  der  Carminfärbung  möglich  ist,  indem  bei 
richtiger  Tinction  die  mit  Nigrosin  gefärbten  Azencylinder  einen  eigenthüm- 
lich  matt  grau-blauen  bis  schwarzen  Glanz  annehmen ,  die  übrigen  Theile 
dagegen  tiefblau  erscheinen. 
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o)  DieWeigert'sohe  Hämatoxylin-Ferridcyankaliumfärbung, 
durch  welche  man  schon  bei  makroskopischer  Betrachtung  werthvolle  Auf- 
schlüsse über  die  Verbreitung  der  einzelnen  Herde  bekommt,  während  man 
unter  dem  Mikroskop  den  Zerfall  des  Nervenmarks  genauer,  als  mit  anderen 
Färbungsmethoden  verfolgen  kann.  Ausserdem  treten  auch  bei  nicht  zu 
starker  Differenzirung  durch  Ferridcyankalium  die  Kerne,  namentlich  aber  die 
weissen  Blutkörperchen  deutlich  hervor. 

d)  Die  Freud'sche  Methode.  Die  von  Freud4")  mitgetheilte Färbung 
mittels  Goldchlorid  lässt  sich  in  zweifacher  Weise  verwenden.  In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  entsteht  eine  schöne  Markfärbung,  und  solche  Präparate  leisten 
ungefähr  dieselben  Dienste,  wie  die  nach  Weigert  gefärbten.  Zuweilen  ge- 
lingt es  aber  auch  eine  soharfe  Färbung  der  Axenoylinder  zu  erhalten. 
Schnitze**)  hat  bereits  auf  diese  werthvolle  Verwendung  der  Goldohlorid- 
methode  hingewiesen.  Wenn  Koppen***)  dieselbe  nicht  gelungen  ist,  so  ist 
dies  noch  kein  Grund,  die  Goldfärbung  als  unbrauchbar  zur  Axencylinder- 
tinction  zu  verwerfen.  An  derartigen  Präparaten  treten  die  Axencylinder 
blauschwarz  oder  blauroth  bis  tief  dunkelroth  deutlich  hervor,  die  Markscheide 
erscheint  blassroth  oder  violett,  die  Glia  mit  ihren  Kernen  und  die  Ge fasse 
sind  meist  farblos,  selten  zeigen  sie  einen  diffusen,  leicht  rothlichen  Schimmer. 
Die  Corpora  amylacea  sind  braunroth ,  die  Körnchenzellen  ähnlich  den  Mark- 
scheiden gefärbt. 

Welche  Bedingungen  freilich  erfüllt  werden  müssen,  damit  sich  die 
Axencylinder  und  nicht  die  Markscheiden  färben,  und  unter  welchen  Um- 
ständen sich  die  Markscheiden,  aber  nicht  die  Axencylinder  färben,  Hess  sich 
nicht  ermitteln,  f) 

e)  Die  Gram9 sehe  Methode  wurde  zur  Untersuchung  auf  etwaige 
Mikroorganismen  in  den  Herden  benutzt,  jedoch  mit  negativem  Erfolg. 


*)  Centralblatt  für  die  med.  Wissenschaft  1884.  No.  11. 
**;  Neurologisches  Centralblatt.  1884.  No.  9. 
***)  Dieses  Archiv.  Bd.  XVII.  1.  1886. 
f)  Emminghaus  theilt  in  diesem  Archiv  Bd.  XVII.  3.  1886  in  dem 
Aufsatz  „  Zur  Pathologie  der  postfebrilen  Dementia  *  mit,  durch  folgende  Modi- 
fikation der  Freud 'sehen  Methode  Axencylinderfarbung  erhalten  zu  haben: 
Vor  dem  Schneiden  des  Präparates  Einlegen  desselben  in  verdünnten  Spiritus. 
Auf  die  aus  der  Goldlösung  genommenen  Schnitte  nur  momentanes  Ein- 
wirkenlassen der  Natronlauge,  dagegen  mehrstündiges  der  Jodkalilösung; 
sodann  längere  Zeit  auswässern.  Nach  den  bei  diesem  Fall  gemachten  Er- 
fahrungen sind  die  von  Emminghaus  angeführten  Momente  zum  Gelingen 
der  Axencylinderfarbung  allerdings  von  Bedeutung,  jedoch  nicht  die  einzigen 
dabei  mitwirkenden  Factoren.  Denn  die  einen  der  so  behandelten  Schnitte 
färbten  sich  in  der  gewünschten  Weise,  während  andere,  genau  ebenso  be- 
handelte, ausgesprochene  Markfärbung  zeigten,  so  dass  wahrscheinlich  noch 
ein  weiteres  unbekanntes  Moment  dabei  in  Betracht  kommt. 
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Mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarks. 

Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  zeigt  sich  zunächst,  dass  die 
Herde  in  noch  viel  grösserer  Anzahl  und  Ausdehnung  vorhanden  sind,  als 
sich  nach  dem  makroskopischen  Ansehen  vermuthen  lässt.  Auch  die  makro- 
skopisch scheinbar  scharfe  Abgrenzung  zwischen  gesundem  und  erkranktem 
Gewebe  erweist  sich  mikroskopisch  als  eine  mehr  oder  weniger  breite  Ueber- 
gangszone.  Neben  diesen  immerhin  vollständig  distincten  Herden  finden  sioh 
aber,  was  makroskopisch  am  ungefärbten  Präparat  gar  nicht,  am  gefärbten 
auch  nur  selten  zu  sehen  war,  noch  einzelne  diffuse,  über  grossere  Strecken 
ausgebreitete  krankhafte  Veränderungen,  darin  bestehend,  dass,  im  Zu- 
sammenhang mit  den  Herden  oder  ganz  von  ihnen  getrennt,  nur  das  Glia- 
gewebe  vermehrt  ist.  Die  Nervenfasern,  resp.  ihre  Markscheiden  sind  in 
diesen  Stellen  selten  zerfallen.  Vorzugsweise  geht  diese  Wucherung  von  den 
Rindenschiohteinstrahlungen  aus  und  ist  namentlich  da,  wo  die  Gefässe  in 
denselben  eintreten,  besonders  entwickelt. 

Die  graue  Substanz  setzt  in  keinem  der  Präparate  dem  Fortschreiten  des 
Processes  eine  Grenze,  derselbe  breitet  sich  vielmehr  in  der  grauen  Substanz 
ebenso  unumschränkt,  wie  in  der  weissen  aus. 

Bei  der  Untersuchung  der  einzelnen  Gewebsbestandteile  war  zunächst 
die  Aufmerksamkeit  auf  das  Verhalten  der  Nervenfasern,  speoiell  der  Axen- 
cylinder gerichtet. 

Verfolgen  wir  nun  an  einem  nach  der  Weigert'sohen  Methode  ange- 
fertigten Querschnitt  die  Veränderungen  an  den  Nervenfasern  von  der 
Peripherie  eines  Herdes  nach  der  Mitte  desselben  zu,  so  sehen  wir,  dass  zu- 
nächst die  einzelnen .  Fasern  durch  dazwischen  aufgetretenes  neugebildetes, 
fibrilläres  Gewebe  von  einander  getrennt  sind.  Der  Ring  der  Marks  oh  ei  de 
färbt  sioh  von  da  ab  nicht  mehr  regelmässig;  bald  ist  ein  Theil  dunkler,  ein 
anderer  heller  gefärbt,  bald  fallen  einzelne  Stücke  aus  dem  Ringe  aus,  oder 
es  hängt  dem  Axencylinder  nur  nooh  eine  Scholle  der  gefärbten  Markmasse 
an,  welche  dann  schliesslich  auoh  verschwindet.  Bei  manchen  Marksoheiden 
aber  ist  der  Vorgang  ein  anderer;  sie  färben  sich  gleichmässig  deutlich  bis 
zuletzt,  nehmen  jedoch  an  Volum  immer  mehr  ab,  so  dass  sie  schliesslich 
nur  noch  als  ganz  feiner  Saum  den  Axencylinder  umgeben  und  dann  ganz 
verschwinden.  Auffallend  ist,  dass,  wenn  auoh  sehr  selten,  in  einzelnen 
Herden  mitten  im  sklerotischen  Gewebe  ein  einzelner  oder  eine  kleine  Anzahl 
Axencylinder  mit  wohl  erhaltener  Markscheide  sioh  findet. 

Von  den  Axencylindern  selbst  wird,  ehe  nooh  das  Mark  verschwun- 
den ist,  ein  Theil  mehr  oder  weniger  dicker,  entweder  im  ganzen  Umfange 
gleichmässig,  oder  nur  in  einem  Durchmesser,  so  dass  auf  dem  Querschnitt 
ein  Oval  entsteht.  Ein  anderer  Theil  bleibt  in  seiner  Gestalt  unverändert 
oder  erleidet  höchstens  dadurch  eine  Veränderung,  dass  er  in  seinem  Verlauf 
abgeknickt  wird,  so  dass  auf  Längsschnitten  unregelmässige  Wellenfiguren 
entstehen. 
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Verfolgt  man  nun  die  nackten  Axencylinder  weiter  nach  der  Mitte  der 
Herde  zu,  so  kann  man  sieb  schon  an  mit  Carmin  oder  besser  mit  Nigrosin 
gefärbten  Querschnitten  überzeugen,  dass  eine  sehr  grosse  Anzahl  derselben 
erhalten  bleibt.  Um  aber  einen  vollen  Ueberblick  über  ihr  Verhalten  zu  be- 
kommen, benutzen  wir  Längsschnitte,  in  welchen  die  Axencylinder  mit 
Gold  gefärbt  sind.  An  gelungenen  Präparaten  der  Art,  die  allerdings  nur 
schwer  zu  erhalten  sind,  lässt  sich  sehr  schön  erkennen,  wie  die  dicht  ge- 
drängten, marklosen  Axencylinder  geradlinig  oder  wellenförmig  den  Herd 
durchziehen  und  an  der  Peripherie  desselben  in  eine  Markscheide  eindringen. 
Fast  bei  allen  lässt  sich  dieser  Uebergang  in  die  Markscheide  verfolgen. 
Keiner  dringt  in  eine  an  ihrem  Ende  normal  aussehende  Scheide  ein.  An 
wenige  legt  sich  zunächst  ein  schmaler  Marksaum  an,  der  all  mal  ig  breiter 
wird,  an  die  meisten  aber  einzelne  Schollen  von  Marksubstanz,  welche  nach 
der  gesunden  Seite  hin  an  Menge  zunehmen  und  endlich  zu  einem  vollstän- 
digen Markmantel  zusammenfliessen,  der  zuerst  anregelmässig  begrenzt  and 
vielfach  gekörnt  ist  und  schliesslich  das  normale  Aussehen  gewinnt.  Viele 
Axencylinder  treten  auch  sofort  in  ihre  sie  deutlioh  rings  umgebende  Hark- 
hülle, die  aber  zackige  Contouren  besitzt  und  an  vielen  Stellen  gekörnt  ist. 
Mitunter  verliert  sich  dieser  Mantel  nochmals  auf  eine  kleine  Strecke,  so  dass 
man  wieder  ein  Stück  des  nackten  Axencylinders  zu  sehen  bekommt,  welcher 
nach  kurzem  Verlauf  von  Neuem  von  der  Scheide  umgeben  wird.  Oft  liegen 
auch  runde  Zellen  mit  deutlichem  Kern  —  einfache  Wander-  und  Körnchen- 
zellen —  an  den  so  im  Zerfallen  befindlichen  Markscheiden. 

Die  Dicke  der  einzelnen  naokten  Axencylinder  ist  verschieden.  Neben 
ganz  feinen  finden  sich  in  ihrem  ganzen  Verlauf  gleichmassig  breite,  sowie 
solche,  welohe  nur  an  einzelnen  Stellen  verdickt  sind;  mag  dies  nun  von 
einer  wirklichen  partiellen  Aufquellung  herrühren,  oder  davon,  dass  auf  dem 
Querschnitt  oval  erscheinende  Gylinder  sich  in  ihrem  Verlauf  so  drehen,  dass 
sie  bald  von  der  schmalen  Kante,  bald  von  der  breiten  Seite  gesehen  werden. 

Es  ergiebt  sich  also  aus  dem  Studium  der  Goldpräparate,  dass  die 
grosse  Mehrzahl  der  Axencylinder  in  den  sklerotischen  Herden 
ausserordentlich  lange  erhalten  bleibt,  und  zwar  theils  mit,  theils 
ohne  Gestaltsveränderung.  An  einzelnen  Stellen  der  erkrankten  Partien  er- 
scheinen sie  wohl  nur  deshalb  nicht  so  dicht  nebeneinander,  wie  in  den  nor- 
malen Theilen,  weil  sie  durch  das  neugebildete  Gliagewebe  und  die  verdick- 
ten Gefässe  aus  einander  gedrängt  werden.  —  In  den  älteren  Herden  ist  ihr 
weiteres  Verhalten  nicht  ganz  in  Wünschenswerther  Weise  zu  verfolgen.  Sie 
färben  sieh  daselbst  immer  schwächer  und  schwächer  und  sind  schliesslich 
in  dem  dichten  fibrillären  Gewebe  nicht  mehr  zu  erkennen. 

An  den  Stellen  der  diffusen  Gliawucherung  sind,  wie  bereits  erwähnt, 
die  Myelinmäntel  nur  in  geringer  Zahl  verschwunden,  die  Axencylinder  sind 
aber  überall  vollkommen  intact. 

Die  Ganglienzellen  erhalten  sich  in  den  Herden  verhältnissmässig 
lange;  erst  bei  weit  vorgeschrittener  Sklerose  schrumpfen  sie,  verlieren  ihre 
feinen  Fortsätze  und  verfallen  der  gelben  Degeneration.     Bemerkenswert!!  ist 
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rielleicht,  dass  bei  einigen,  bereits  stark  atrophischen  Ganglienzellen  ein  noch 
gut  erhaltener  Axencylinderfortsatz  zu  beobachten  ist. 

Zwischen  den  Ner\en fasern  befindet  sich  in  der  Peripherie  der  Herde 
vermehrtes  Gliagewebe  mit  reichlichen  ein  oder  mehrkernigen  Spinnenzellen. 
Körnchenzellen  nnd  Rundzellen  finden  sich  in  manohen  sklerotischen  Herden 
gar  nicht,  in  anderen  in  wechselnder  Menge.  Eine  Stelle  des  Lendenmarks 
zeichnet  sich  durch  besonderen  Reichthum  an  Rundzellen  aus  nnd  erinnert 
dadurch  an  die  analogen  Befunde  in  Medalla  oblongata  und  Pons,  auf  deren 
spätere  Besprechung  hiermit  verwiesen  wird.  Nach  der  Mitte  der  Herde  zu 
nehmen  die  zelligen  Elemente  all  mal  ig  ab  und  verschwinden  schliesslich  ganz. 
An  die  Stelle  der  feinen,  vielfach  gekreuzten  und  geknickten  Gliafasern  tritt 
ein  derbes,  äusserst  kernarmes,  fibrilläres  Gewebe  mit  parallelem  Faser- 
verlauf. 

Ausgedehnte  Veränderungen  finden  sich  an  den  Ge fassen.  Die  Capil- 
laren  sind  meist  dilatirt  und  in  ihrer  Wand  etwas  verdickt;  eine  Vermehrung 
derselben  ist  mit  Sicherheit  nicht  nachzuweisen. 

Die  grösseren  Gefässe  dagegen  sind  entschieden  in  vermehrter  Anzahl 
vorhanden.  Wenige  von  ihnen  besitzen  noch  eine  Wand  von  normalem  Aus- 
sehen; die  meisten  zeigen  eine  beträchtliche  Dickenzunahme  derselben  durch 
Verbreiterung  der  Media  und  Adventitia.  Die  Kerne  in  der  Wand  sind  viel- 
fach vermehrt.  Die  adventitielle  Lymphscheide  ist  besonders  an  den  Stellen, 
an  welchen  Körnchenzellen  in  grösserer  Menge  in  der  Umgebung  liegen,  dila- 
tirt und  mit  diesen  und  weissen  Blutkörperchen  angefüllt.  Das  Lumen  der 
Gefässe  ist  bald  erweitert,  bald  dadurch,  dass  sich  die  Wand  in  Fallen  legt, 
beträchtlich  verengt.  —  Bei  noch  weiter  vorgeschrittener  Gefässveränderung 
hat  die  Wand  an  Dicke  immer  mehr  zugenommen,  so  dass  sie  oft  das  zebn- 
nnd  fünfzehnfache  des  Durchmessers  des  Lumens  beträgt.  Ihr  Aussehen  wird 
dann  gleichmässig  hyalin,  die  Anzahl  der  Kerne  immer  spärlicher,  das  Lumen 
enger,  und  viele  Gefässe  obliteriren  vollständig.  Auf  Querschnitten  erscheinen 
sie  so  als  grosse,  homogene,  glänzende  Schollen,  die  von  einem  gefalteten 
Bindegewebesaum  umgeben  sind  und  in  ihrer  Mitte  nur  an  einer  etwas  dun- 
kleren Linie  die  Stelle  der  früheren  Intima  erkennen  lassen. 

Corpora  amylacea  finden  sich  in  den  meisten  Präparaten  gar  nicht 
oder  nur  in  massiger  Menge;  in  einzelnen  dagegen  in  beträchtlicher  Anzahl. 
Ein  Grund  für  diese  stellenweise  hochgradige  Anhäufung  ist  nicht  auf- 
zufinden. 

Mikroskopische  Untersuchung  des  Pons  und  der 

Medulla  oblongata. 

Pons  und  Medulla  oblongata  enthalten  Herde  in  sehr  grosser  Anzahl  und 
von  zum  Theil  beträchtlicher  Ausdehnung.  Noch  viel  ausgedehnter  aber  als 
im  Rückenmark  findet  sich  die  diffuse  Sklerose.  Präparate,  welche  nach 
der  Weigert'schen  Methode  gefärbt  sind,  bieten  schon  makroskopisch  ein 
eigentümliches  Ansehen  in  der  Weise,  dass  neben   den  normal  gefärbten 
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Stellen,  die  oft  nur  spärlioh  vorhanden  sind,  und  den  gelbbraunen,  gut  abge- 
grenzten Herden  alle  möglichen  Uebergangs  Färbungen  zu  beobachten  sind, 
welche  ohne  scharfe  Grenze  in  einander  übergehen.  Carminpräparate  sehen 
dadurch  oft  merkwürdig  fleckig  aus. 

Mikroskopisch  bieten  diese  Veränderungen  keine  besondere  Abweichung 
von  den  entsprechenden  des  Rückenmarks  dar,  wenigstens  sind  die  haupt- 
sächlichsten Gewebselemente  Nervenfasern,  Ganglienzellen  und  Glia,  von  dem 
hier  seltenen  Auftreten  der  Spmnenzellen  abgesehen,  in  gleicher  Art  degene- 
rirt  resp.  vermehrt. 

Daneben  findet  sioh  aber  im  Pons  und  in  der  Medulla  oblongata  noch 
eine  weitere  krankhafte  Veränderung.  Fast  in  sämmtlichen  Präparaten  sieht 
man  in  meist  betrieblicher  Ausdehnung  eine  hoohgradige  kleinzellige 
Infiltration. 

Von  den  Gefässen  ausgehend  beobachtet  man  an  der  Wand  derselben 
die  Verdickung  und  Kernvermehrung  ähnlich,  wie  im  Rückenmark,  nur  in 
nicht  so  vorgeschrittenen  Stadien.  Eine  Vermehrung  der  Ge fasse,  wie  im 
Rückenmark,  ist  nicht  vorhanden.  Die  Lumina  sind  dicht  mit  weissen  Blut- 
körperchen angefüllt  und  dadurch  an  vielen  Stellen  ausgedehnt.  Verenge- 
rungen des  Lumens  finden  sioh  auch,  aber  keine  Obliterationen.  Die  adven- 
titielle  Lymphscheide  enthält  ebenfalls,  ausser  einer  geringen  Anzahl  Körnchen- 
zellen.  massenhaft  Leukocyten.  —  Von  den  Gefässen  aus  nun  sind  die  weissen 
Blutkörperchen  reichlich  im  umgebenden  Gewebe  zerstreut  und  zwar  so  dif- 
fus, dass  nur  wenige  kleine  Stellen  nicht  infiltrirt  erscheinen.  Auch  die  be- 
reits sklerotischen  Partien  zeigen  diese  Infiltration. 

Die  Ausdehnung  des  sklerotischen  Processes  über  die  anatomisch  und 
physiologisch  wichtigsten  Theile  von  Pons  und  Medulla  oblongata  sei  noch 
mit  einigen  Worten  erwähnt,  namentlich  der  Zustand  der  Bulbärkerne  und  der 
von  ihnen  entspringenden  Nerven. 

1.  Der  Hypoglossuskern  ist  rechts  an  seinem  proximalen  Ende  in- 
tact.  nach  dem  distalen  zu  ist  die  dorsal  gelegene  Hälfte  zerstört.  Links  ist 
das  am  meisten  proximal  gelegene  Stück  ebenfalls  gut  erhalten;  der  übrige 
nach  dem  Rückenmark  zu  liegende  Theil  dagegen  wird  durch  einen  ziemlioh 
ausgedehnten  subependymär  gelegenen  Herd  vernichtet. . —  Die  entspringen- 
den Fasern  sind  links  wie  rechts  in  der  Oblongata  gut  zu  verfolgen,  auch  in 
den  diffus  erkrankten  Stellen.  Nur  eine  Anzahl  von  Fasern  des  rechten  Hypo- 
glossus  wird  durch  einen  von  der  Olive  herübergreifenden  kleinen  Herd  in 
geringer  Ausdehnung  unterbrochen. 

2.  Der  Accessorio- Vago-Glossopharyngeuskern  ist  beiderseits 
sehr  stark  der  Sclerose  verfallen,  namentlich  auf  der  linken  Seite,  auf  wel- 
cher an  allen  Präparaten  Veränderungen  älteren  und  jüngeren  Datums  sich 
finden,  während  rechterseits  wenigstens  das  proximale  Ende  ziemlich  frei  isL 
Ebenso  sind  auch  die  innerhalb  der  Medulla  verlaufenden,  von  diesen  Kernen 
ausgehenden  Fasorn  links  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung,  rechts  bis  auf  den 
vorderen  Theil  des  Glossopharyngeus  degenerirt. 

3.  Der  Acusticuskern.    Die  Nuclei  acustici  laterales  sind  durchaus 
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normal.  Der  Nucleus  acustious  med.  sin.  ist  ebenfalls  durch  den  beim  Acces- 
sorio- Vago-Glossopharyngeuskern  erwähnten  Herd  fast  vollständig  zerstört, 
während  der  Nucleus  acusticus  med.  dexter  nur  eine  massige  Anzahl  erkrank- 
ter Ganglienzellen  enthält.  —  Der  Nerv  selbst  ist  links  in  grosser  Ausdehnung 
sklerotisch,  rechts  ist  eine  sklerotische  Veränderung  nicht  nachweisbar. 

4.  Der  linke  Facialiskern  und  die  von  ihm  ausgehenden  Nerven- 
fasern sind  ganz  unversehrt;  die  Ganglienzellen  des  rechten  sind  noch  leid- 
lich gut  erhalten,  liegen  aber  in  einem  bereits  erkrankten  Qewebe.  Auch  der 
abgehende  Nerv  ist,  abgesehen  von  einer  kleinen,  in  seinem  Verlauf  gelege- 
nen krankhaften  Stelle,  unverändert. 

5.  Die  beiderseitigen  Abducenskerne,  sowie  die  von  ihnen  ent- 
springenden Nerven  zeigen  nirgends  eine  Läsion. 

6.  Der  Trigeminuskern  ist  auf  beiden  Seiten  nioht  wesentlich 
alterirt. 

7.  Das  Respirationsbündel  ist  reohts  in  seinem  ganzen  Verlauf 
erhalten,  links  dagegen  nur  der  proximal  gelegene  Theil  desselben,  während 
der  distale  Theil  sklerotisch  ist. 


Deberblicken  wir  nochmals  das  Ergebniss  der  histologischen 
Untersuchung  unseres  Falles,  so  tritt  zunächst  die  Persistenz  der 
grossen  Mehrzahl  der  Axencylinder  in  den  sklerotischen  Herden 
hervor.  Die  meisten  älteren  Beobachter  erwähnen  überhaupt  nichts 
davon.  Manche,  Zenker*)  z.  6.,  scheinen  erhaltene  Axencylinder 
gesehen,  aber  nicht  als  solche  erkannt  zu  haben.  Charcot*)  wies 
zuerst  darauf  hin,  dass  „eine  gewisse  Anzahl"  derselben  in  den  Herden 
erhalten  bleibt.  Der  Ansicht  dieses  Autors  schlössen  sich  Bourne- 
ville*) und  Guerard*)  an,  auch  Putzar*)  sah  „an  einigen  Stellen 
stärkster  Gliawucherung  durch  Verlust  der  Markscheiden  nackte 
Axencylinder".  Leyden**)  bestätigte  ebenfalls  die  Angaben  Char- 
cot's,  und  neuerdings  haben  namentlich  Schultze***),  Babinski*) 
und  Koppen*)  auf  die  grosse  Zahl  der  restirenden  Axencylinder 
hingewiesen.  Es  liegt  wohl  an  den  bisher  meist  verwendeten  Fär- 
bungsmethoden, welche  die  Axencylinder  gegenüber  der  Zwischen- 
substanz nicht  genügend  hervortreten  Hessen,  dass  diese  eigentüm- 
liche Erscheinung  nicht  allgemein  beobachtet  wurde.  Selbst  die 
Unterscheidungsmerkmale  zwischen  Axencylindern  und  Fibrillen,  welche 
Charcot*)  und  Koppen*)  für  Garminpräparate  angeben,  reichen 
oft  nicht  aus,  um  an  Stellen,  an  welchen  sich  in  einem  dichten  Fi- 


*)  1.  c. 

**)  Klinik  der  Ruckenmarkskrankheiten  IL  1875. 
)  Neurologisches  Central blatt  1884. 
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brillennetz  Kerne  und  Axencylinder  drängen,  immer  mit  Sicherheit 
die  Frage  entscheiden  zu  können,  was  ist  quergeschnittener  Axen- 
cylinder, was  ist  Kern.  Die  Färbung  der  Axencylinder  durch  Gold- 
chlorid liefert  da  zweifellos  die  besten  Resultate,  wobei  freilich  zu- 
gestanden werden  muss,  dass  auch  diese  Methode,  weil  sie  so  häufig 
misslingt.  nicht  als  durchaus  befriedigend  angesehen  werden  kann. 

An  die  Frage  nach  dem  Verhalten  der  Axencylinder  in  den 
Herden  reiht  sich  naturgemäss  die  nach  der  secundären  Degene- 
ration an.  —  Auffallend  ist,  dass  bei  multipler  Sklerose  von  secun- 
därer  Degeneration,  die  auch  in  diesem  Falle  vollkommen  fehlte,  so 
wenig  (Jolly)  in  der  Literatur  angegeben  ist.  Charcot*)  und  Vul- 
pian*)  vermutheten  schon,  dass  dieser  Widerspruch  mit  dem  Wall  er- 
sehen Gesetz  nur  ein  scheinbarer  sei,  doch  liess  sich  erst  durch  den 
Nachweis,  dass  die  Mehrzahl  der  Axencylinder  erhalten  bleibt,  der 
zuerst  von  Seh  ultze**)  bestimmt  ausgesprochene  Schluss  ziehen,  »dass 
selbst  der  völlige  Verlust  der  Markscheide  in  einer  circum Scripten 
Höhenausdehnung  keine  seeundäre  Degeneration  bedingt,  auch  nicht 
der  Markscheide  selbst,  sondern  dass  dieselbe  nur  durch  erhebliche 
Alteration  des  Axencylinders  herbeigeführt  wird.** 

Unser  Fall,  welcher  eine  so  enorme  Menge  von  Axencylindern  in 
den  Herden  aufweist,  kann  nur  als  weiterer  Beleg  zu  Gunsten  dieser 
Schlussfolgerung  angesehen  werden. 

Ueber  das  Verhalten  der  Ge fasse  finden  sich  in  den  verschie- 
denen veröffentlichten  Fällen  die  verschiedensten  Angaben.  Keine 
Gefässveränderungen  beobachteten  nur  wenige ,  wie  Schule*), 
Buch wald*),  Jolly*).  In  den  meisten  Fällen  waren  Verdickungen 
der  Gef&sswand  vorhanden,  theils  ohne  gleichzeitige  Veränderung  des 
Lumens,  theils  zugleich  mit  einer  solchen,  welche  entweder  in  einer 
Verengerung  oder  Erweiterung  bestand.  In  den  Gefässen  beobach- 
tete Ribbert**)  allein  Thrombenbildung,  welcher  er  eine  besondere 
Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Processes  zuzuschreiben  geneigt 
ist.  Auch  eine  Vermehrung  der  Anzahl  der  Gefässe  wird  von  Kelp*) 
und  Putzar*)  mitgetheilt.  Das  in  unserem  Fall  Interessante  in 
Betreff  des  Verhaltens  der  Gefässe  liegt  darin,  dass  alle  diese  Ei  gen  - 
thümlichkeiten  zu  gleicher  Zeit  vorhanden  sind:  normales  Verhalten 
vieler  kleinerer  Gefässe,  besonders  der  Gapillaren,  Verdickung  der 
Wand,  speciell  bei  den  grösseren,  vermehrte  Anzahl,  Erweiterung  oder 


•)  1.  c 

**)  Ueber  multiple  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks.    Virchow's 
Archiv  Bd.  90. 
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Verengerung  des  Lumens  und  schliesslich  vollständige  Obliteration 
desselben,  die  ich  in  keinem   der  mitgetheilten  Fälle  erwähnt  fand. 

Gombinationen  von  Herdsklerose  mit  diffuser  Sklerose, 
analog  dem  vorliegenden  Fall,  erwähnen  Schule*),  Kelp*),  Buch- 
wald*),  Schultze**)  und  Koppen*).  Ob,  wie  letzterer  annimmt, 
der  diffuse  Process  den  Herdbildungen  wahrscheinlich  vorausgeht, 
ist  für  unseren  Fall  nicht  zu  bestimmen. 

Zu  entscheiden  ist  noch  die  Frage,  in  welchem  Verhältniss  die 
starke  zellige  Infiltration  in  Pons  und  Medulla  oblongata  und  an 
der  einen  Stelle  im  Lendenmark  zur  Sklerose  steht.  Dass  selbst- 
ständige, acute  Processe  an  diesen  zwei  von  einander  so  entfernt 
liegenden  Orten  auftreten,  ist  an  sich  unwahrscheinlich.  Wahrschein- 
lich ist  vielmehr,  dass  die  Infiltration  mit  der  Sklerose  in  irgend 
einem  näheren  Zusammenhang  steht,  und  ferner,  dass  sie  der  letzteren 
in  ihrer  Entstehung  vorausgeht,  da  sie  sich  in  den  älteren  Herden 
im  Rückenmark  nicht  mehr  findet.  Unzweifelhaft  geht  sie  aber  von 
primären  Veränderungen  des  Girculationsapparates  aus,  und  daraus 
folgt,  wenigstens  für  die  diffuse  Sklerose,  in  deren  Bereich  ja,  wie 
oben  erwähnt,  die  Infiltration  besonders  stark  ist,  dass  Circulations- 
atörungen  das  Primäre  des  Processes  sind.  Da  nun  nicht  anzuneh- 
men ist,  dass  die  herdförmige  Sklerose  etwas  wesentlich  Verschiede- 
nes von  der  diffusen  ist,  so  wäre  diese  Ansicht  auch  für  die  Herd- 
sklerose zu  acceptiren.  Es  müsste  dann  nur  noch  eine  Erklärung 
dafür  gesucht  werden,  dass  die  Circulationsstörung  hier  zu  einer  diffu- 
sen Sklerose  mit  Erhaltung  der  meisten  Markscheiden,  dort  zu  einer 
Herdsklerose  mit  Vernichtung  des  Nervenmarks  führt. 

Die  in  so  mannichfaltigen  Veränderungen  sich  präsentirenden 
Gefässe  gestatten  folgende  Ansicht:  Die  Ursache  liegt  in  einer  ver- 
schieden* hochgradigen  Erkrankung  der  Gefässwand,  in  der  Weise, 
dass  bei  der  diffusen  Sklerose  die  Wand  des  die  betreffende  Stelle 
ernährenden  Gefässes  nur  insoweit  erkrankt  ist,  dass  eine  Emigration 
farbloser  Blutkörperchen  stattfindet  und  darnach  eine  Vermehrung 
und  Neubildung  von  Gliagewebe,  analog  der  Vermehrung  interstitiellen 
Gewebes  bei  Ernährungsstörungen  in  anderen  Organen.  Dabei  geht 
nur  hie  und  da  ein  Myelinmantel  zu  Grunde.  —  An  anderen  Gefässen 
dagegen,  welche  die  Ernährung  der  sklerotischen  Herde  besorgten, 
ist  die  Alteration  ihrer  Wand  so  viel  beträchtlicher,  dass  nicht  nur 


•)  1.  c. 

**)  Ueber  das  Verhältniss  der  Paralysis  agitans  zur  multiplen  Sklerose. 
Virohow's  Arohiv  Bd.  68. 
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Gliawucherung  entsteht,  sondern  ans  Mangel  an  Ernährung  anch  die 
Markmasse  zerfällt  Erst  nach  langem  Bestehen  hochgradiger  Er- 
nährungsstörungen gehen  schliesslich  auch  die  Axencylinder  za  Grunde. 
—  Der  Unterschied  in  der  Erkrankung  der  Gef&sswand  ist  nur  ein 
gradueller;  auf  der  einen  Seite  leichte  Veränderungen,  welche,  Wie 
bei  jedem  entzündlichen  Vorgange,  die  Auswanderung  weisser  Blut- 
körperchen zur  Folge  haben,  auf  der  anderen  bedeutende  Verände- 
deruugen  in  der  Gefässwand,  welche  bis  zur  vollständigen  Oblitera- 
tion  mit  schweren  Ernährungsstörungen  im  zu  versorgenden  Gebiet 
fähren  können;  zwischen  beiden  Extremen  liegen  die  verschiedensten 
Abstufungen. 

Absolut  sicher  zu  beweisen  ist  diese  Ansicht  freilich  nicht,  da 
die  speciell  von  Charcot*),  Zenker*),  Putzar*)  u.  A.  vertretene 
Meinung,  dass  die  primären  Veränderungen  von  der  Glia  ausgehen, 
nicht  direct  ausgeschlossen  werden  kann;  dazu  wären  Untersuchun- 
gen am  frischen  Präparat  erforderlich  gewesen,  die  sich  leider  hier 
nicht  mehr  ausführen  Hessen.  Ebenso  waren  auch  genauere  Unter- 
suchungen über  das  Verhalten  und  die  Entstehung  der  Körnchenzellen 
nicht  mehr  möglich. 

Die  an  den  gehärteten  Präparaten  wahrnehmbaren  Veränderun- 
gen stimmen  aber  mit  den  von  Rindfleisch*),  Ribbert*),  B&r- 
winkel*)  u.  A.  gemachten  Beobachtungen  überein,  wonach  das 
Primäre  des  ganzen  Processes  in  Störungen  im  Girculationsapparat 
zn  suchen  ist.  Durch  die  Obliteration  der  Gefäs&e  werden  auch  die- 
selben Bedingungen  für  die  Circulationsstörungen  geschaffen,  wie 
durch  die  von  Ribbert*)  gefundenen  Thromben,  und  die  von  diesem 
Autor  angenommene  Erklärung  der  Entwickelung  der  Herde  passt 
daher  auch  für  den  vorliegenden  Fall.  Gegen  eine  primäre  Verän- 
derung resp.  Wucherung  der  Glia  und  eine  dadurch  bedingte  mecha- 
nische Compression  und  Zerstörung  der  Myelinmäntel  spricht  nament- 
lich, dasa  selbst  an  den  Stellen  der  stärksten  diffusen  Gliawucherung 
kaum  einige  Markscheiden  verschwunden  sind.  Auch  wäre  es  nicht 
recht  erklärlich,  dass  die  Axencylinder  trotz  der  Umschnürung  nicht 
nur  nicht  schwinden,  sondern  zum  grossen  Theil  noch  dicker  werden, 
ja  bisweilen  einen  sehr  beträchtlichen  Durchmesser  annehmen. 

Adamkiewicz  empfahl  auf  der  59.  Versammlung  deutscher 
Naturforscher  und  Aerzte  in  Berlin  das  Safranin  zur  Axencylinder- 
tinction.  Er  will  an  derartigen  Präparaten  beobachtet  haben,  dass 
der  primäre  Process  der  multiplen  Sklerose  in  speciell  von  der  Mark- 

*)  1.  c 
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scheide  ausgebenden  Veränderungen  beruhe,  an  welche  sich  Verdich- 
tung und  Neubildung  der  Glia  anschliessen,  während  die  Gefässe  zum 
Nervenschwund  keine  causale  Beziehung  hätten.  —  Die  von  dem 
vorliegenden  Fall  mit  dem  schon  vor  dem  Safranin  zur  Axencylinder- 
f&rbung  verwendeten  Goldchlorid  und  den  übrigen  früher  erwähnten 
Färbungsmethoden  hergestellten  Präparate  sprechen  entschieden  gegen 
diese  Ansicht.  Aus  ihnen  «rgiebt  sich  vielmehr,  dass  die  multiple 
Sklerose  in  einer  Entmarkung  der  Nervenfasern  (Schnitze, 
Babinski)  und  Gliawucherung  besteht,  bedingt  durch  pri- 
märe Veränderungen  in  den  Gefässen. 


Klinischer  Theil. 

Klinisch  bot  sich  kurz  folgendes  Bild:  Nach  einem  14tägigen 
Prodromalstadium  acuter  Beginn  mit  einem  apoplectiformen  Anfall, 
nach  welchem  linksseitige  Hemiplegie  und  Sensibilitätsstörung  im 
ganzen  Körper  zurückblieb.  Zwei  Wochen  später  plötzliche  Herab- 
setzung des  Hörvermögens,  während  das  Sehvermögen  gar  nicht,  die 
Sprache  nur  in  geringem  Grade  gestört  war,  ebenso  wie  die  Defäca- 
tion  und  die  ürinentleerung.  Lähmung  und  Sensibilitätsstörung  bil- 
deten sich  allmälig  zurück,  so  dass  letztere  fast  vollständig  ver- 
schwand, erstere  sich  vorwiegend  auf  das  linke  Bein  beschränkte,  an 
welehem  überhaupt  längere  Zeit  hindurch  allein  Anomalien  zu  be- 
merken waren.  Nach  mehrjährigem  ziemlich  unverändertem  Zustand 
wnrde  der  Process  progressiv  und  führte  zu  hochgradigen  spastisch- 
paretischen  Erscheinungen  in  den  unteren  Extremitäten,  Abnahme 
der  Sehschärfe,  Verlangsamung  der  Sprache,  Störungen  von  Seiten 
des  Verdauungstractus  und  der  Blase  und  schliesslich  Decubitus.  Der 
Tod  erfolgte  nach  achtjähriger  Krankheitsdauer. 

Viele  der  hier  vorhandenen  Erscheinungen  entsprechen  dem  ge- 
wöhnlichen Befände  bei  der  multiplen  Sklerose.  Einerseits  aber  durch 
das  Auftreten  von  Symptomen,  welche  bei  dieser  Krankheit  zu  den 
grössten  Seltenheiten  gehören,  andererseits  durch  das  Fehlen  der  ge- 
wöhnlichsten und  charakteristischsten  wird  das  ganfce  Krankheitsbild 
zu  einem  höchst  merkwürdigen  und  eigenthümlichen. 

Was  zunächst  die  Motilitätsstörungen  betrifft,  so  bestanden 
dieselben  nach  dem  initialen  apoplectiformen  Anfall  in  einer  links- 
seitigen Hemiplegie,  welche  sich  allerdings  bald  zurückbildete,  so 
dass  bei  der  ersten  ärztlichen  Untersuchung,  ein  halbes  Jahr  nach 
dem  Anfall,  nur  noch  im  linken  Bein  Schwäche  und  leichte  spastische 
Erscheinungen  nachzuweisen   waren.     Nach  Anwendung  des  elektri- 
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sehen  Stromes  und  später  nach  dem  Gebrauch  von  Jodkali  und  Argen- 
tuni nitricum  besserten  sich  dieselben  zeitweilig,  blieben  aber  im 
grossen  Ganzen  lange  Zeit  auf  das  eine  Glied  beschränkt,  um  erst 
gegen  das  Ende  des  Lebens  hin  auch  das  andere  Bein  zu  ergreifen 
und  zu  einer  vollständigen  spastischen  Lähmung  beider  Unterextre- 
mitäten zu  fuhren.  Die  Motilität  der  oberen  Extremitäten  war,  ab 
gesehen  von  der  vorübergehenden  Lähmung  nach  dem  apo plexiformen 
Anfall  und  der  zuletzt  eingetretenen  Erschwerung  der  Bewegung,  wäh- 
rend des  ganzen  Krankheitsverlaufes  normal. 

Atrophie  der  Muskulatur  ist  bei  multipler  Sklerose  im  Ganzen 
selten  [Leube*)],  war  aber  in  diesem  Fall  während  der  ganzen  Beobach- 
tungszeit im  linken  Bein,  wenn  auch  nur  in  massigem  Grade,  vorhanden. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergab  keine  wesentlichen  Ab- 
weichungen vom  normalen  Zustand,  ausser  einer  erst  in  der  letzten 
Zeit  aufgetretenen,  an  Entartungsreaction  erinnernden  Erscheinung  im 
rechten  Oberschenkel.  —  Der  Muskelsinn  verhielt  sich  stets  normal. 

Sensibilitätsstörungen,  welche  meist  ganz  in  den  Hinter- 
grund treten,  waren  auch  hier  vorübergehend  vorhanden.  Aus  unbe- 
stimmten Störungen  im  Prodromalstadium  scheint  sich  in  dem  apo- 
plectiformen  Anfall  offenbar  die  schon  von  Cruveilhier*)  beschrie- 
bene Anaesthesia  dolorosa  entwickelt  zu  haben,  welche  jedoch  bald 
wieder  verschwand.  Patient  klagte  später  nur  noch  öfter  über  das 
Gefühl  von  Pelzigsein  und  Taubsein  in  der  rechten  Hand.  Zeitweilig 
war  auch  objeetiv  eine  Herabsetzung  der  Sensibilität  im  linken  Bein 
nachweisbar. 

Aus  dem  letzten  Stadium  wird  noch  eine  Unsicherheit  des  Tem- 
peratursinnes im  linken  Oberschenkel  erwähnt.  Auch  fühlte  sich  das 
linke  Bein  bisweilen  kälter  an,  als  das  rechte,  was  auf  vasomotorische 
Störungen  schliessen  lässt. 

Ein  interessantes  Verhalten  zeigten  die  Reflexe.  Die  Sehnen- 
reflexe waren  bei  der  ersten  Untersuchung  an  sämmtlichen  Extremi- 
täten sehr  lebhaft,  links  aber  entschieden  stärker  als  rechts.  Bei  der 
allgemeinen  Besserung  in  der  ersten  Zeit  der  Behandlung  beschränkte 
sich  diese  Reflexerhöhung  auf  die  linke  Unterextremität,  vorzugsweise 
auf  den  Patellarreflex.  Die  Steigerung  des  letzteren  bildet  ein  con- 
stantes  Symptom  während  des  ganzen  Krankheits Verlaufes;  erst  gegen 
das  Ende  des  Lebens  hin  trat  eine  bedeutende  Erhöhung  des  rechts- 
seitigen Patellarreflexes  auf.  Ausgesprochener  Dorsalclonus  war 
rechts  nie,  links  öfter  vorhanden. 

*)  1.  c. 
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Ein  umgekehrtes  Verhalten  zeigten  die  Hautreflexe,  indem  sie 
während  des  grössten  Theiles  der  klinischen  Beobachtungszeit  auf  der 
linken  Seite  beträchtlich  abgeschwächt  oder  aufgehoben,  auf  der  rech- 
ten dagegen. normal  oder  massig  erhöht  waren. 

Erschwert  wurde  die  Diagnose  namentlich  durch  das  Fehlen  der 
charakteristischsten  Symptome  der  multiplen  Sklerose:  des  In- 
tentionszitterns,  des  Nystagmus  und  der  skandirenden 
Sprache.  Letztere  war  freilich  träge  und  verlangsamt,  dass  sie  aber 
nicht  eigentlich  skandirend  war,  wird  ausdrücklich  in  dem  letzten 
Krankheitsbericht  erwähnt.  Bei  den  hochgradigen  Veränderungen  im 
verlängerten  Mark  muss  es  auffallend  erscheinen,  dass  die  Ausbildung 
der  skandirenden  Sprache  unterblieb. 

Der  Nystagmus  findet  sich  nach  Charcot*)  allerdings  nur  etwa 
in  der  Hälfte  der  Fälle,  während  das  Fehlen  des  In  tentionszitterns 
schon  zu  den  grösseren  Seltenheiten  gehört  und  nur  von  einer  kleinen 
Anzahl  von  Autoren  erwähnt  wird,  namentlich  von  Charcot*),  Ley- 
den*),  Leube*),  Ebstein*),  Engesser*),  Hirsch*)  und  Jolly*). 
—  Bemerkenswert  ist  jedenfalls  das  gleichzeitige  Fehlen  dieser  drei 
Symptome. 

Der  Umstand,  dass  ausser  diesen  Symptomen  auch  Kopfschmerz 
oder  Schwindel,  welcher  nach  Erb**)  eine  fast  constante  und  in 
allen  Stadien  der  Krankheit  häufige  Erscheinung  ist,  in  diesem  Fall 
niemals  vorhanden  war,  und  dass  die  psychischen  Functionen 
immer  durchaus  normal  und  unverändert  waren,  lässt  den  Gedanken 
aufkommen,  ob  es  sich  hier  nicht  um  eine  wesentlich  spinale  Form 
der  multiplen  Sklerose  gehandelt  habe,  im  Gegensatz  zur  cerebralen 
(Charcot).  Ein  bestimmtes  Urtheil  lässt  sich  darüber  nicht  aus- 
sprechen, da  das  Gehirn  anatomisch  nicht  untersucht  wurde,  doch 
hat  die  Annahme  einer  rein  spinalen  Form  manches  Unwahrschein- 
liche, wobei  freilich  zugegeben  werden  muss,  dass  das  Rückenmark 
wohl  in  beträchtlich  höherem  Grade  erkrankt  war,  als  das  Gehirn.  — 
Einmal  nämlich  sind  die  anatomischen  Veränderungen  in  der  Medulla 
oblongata  und  bis  zum  obersten  Ende  des  Pons  noch  so  ausgedehnt 
und  hochgradig,  dass  ein  plötzliches  Aufhören  der  sklerotischen  Herde 
in  einer  scharfen  Grenze  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auszu- 
schliessen  ist.  Dann  aber  spricht  auch  der  initiale  apoplectiforme 
Anfall,  sowie  die  Abnahme  des  Gehörs  dagegen. 

Diese  beiden  Symptome  verdienen  noch  eine  besondere  Erwähnung. 


•)  L  c 
**)  Ziemssen's  Handbuch  der  spec.  Pathologie  und  Therapie. 
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Apoplectiforme  Anfälle  gehören  ja  zu  den  gewöhnlichen  Erscheinun- 
gen ;  als  auffallend  muss  aber  hervorgehoben  werden,  dass  die  Krankheit 
acut  mit  einem  derartigen  Anfall  einsetzte,  und  dass  dann  im  ganzen 
weiteren  Verlauf  kein  neuer  Anfall  mehr  eintrat.  Gehörstörungen 
treten  ziemlich  selten  auf  [Valentiner*),  Hirsch*),  Putzar*)]. 
Dass  auf  beiden  Ohren  plötzlich  über  Nacht,  bald  nach  Beginn  der 
Krankheit,  eine  beträchtliche  Herabsetzung  des  Hörvermögens  eintrat, 
findet  sich  nirgends  erwähnt. 

Die  Abnahme  des  Sehvermögens  in  den  letzten  Lebensjahren 
ist  jedenfalls  auf  eine  Atrophie  des  Opticus  zurückzuführen. 

Symptome,  welche  nach  Gharcot  ebenfalls  zu  den  ausserge- 
wöhnlichen  gehören,  sind  Störungen  von  Seiten  der  Blas6  und  des 
Darms,  welche  in  unserem  Fall,  ähnlich  wie  in  den  Fällen  von 
Kngesser*),  Otto*),  Putzar*)  und  anderen  auftraten  und  in  Pa- 
rese des  Detrusor  urinae,  beziehungsweise  Obstipation  bestanden. 
Dazu  kommt  dann  noch  das  in  den  letzten  Monaten  mehrfach  beob- 
achtete Erbrechen  und  die  blutigen  Stühle  als  ein  höchst  inter- 
essantes Moment.  Anfangs  mag  der  Gedanken  der  Dysenterie,  welche 
in  Frankenthal  öfter  beobachtet  wird,  aufgekommen  sein.  Der  wei- 
tere Verlauf  aber  und  vor  Allem  der  negative  Sectionsbefund  Hessen 
denselben  als  ausgeschlossen  erscheinen.  Die  Vermuthung,  dass  das 
Erbrechen  durch  Uebergang  der  pathologisch-anatomischen  Verände- 
rungen auf  das  Vomircentrum  in  der  Medulla  oblongata  verursacht 
wurde,  wird  daher  wohl  eine  gewisse  Berechtigung  haben,  während 
die  Darmblutungen  vielleicht  eine  Folge  hochgradiger  venöser  Stauung 
darstellen,  welche  etwa  mit  den  Blutstauungen  in  den  Abdominal- 
gefässen  bei  Durchschneidung  des  N.  splanchnicus  auf  einer  Stufe 
steht,  indem  hier  an  die  Stelle  der  Durchschneidung  eine  Zerstörung 
im  spinalen  Verlaufe  des  Nerven  im  Dorsalmark  getreten  ist.  —  Ein 
Beweis  dafür  lässt  sich  natürlich  nicht  erbringen,  doch  soll  die  Be- 
merkung auch  nur  den  Werth  eines  Erklärungsversuches  haben. 

Dass  bei  einem  solchen,  von  dem  typisch  klinischen  Bilde  der 
multiplen  Sklerose  so  sehr  abweichenden  Symptomencomplex  die  Dia- 
gnose nicht  gestellt  wurde,   wird   wohl  kaum  wunderbar  erscheinen. 


Es  bleibt  mir  zum  Schluss  noch  die  angenehme  Pflicht  Herrn 
Professor  Schultze  für  die  üeberlassung  des  Materials  und  die  viel- 
fache Unterstützung  bei  der  Arbeit  meinen  verbindlichsten  Dank  aus- 
zusprechen. 

•)  1.  o. 


Fig.  I.    Längsschnitt  ans  dem  Cervicslmark  mit  Goldohlorid  gefärbt  —  Mark- 
lese  Aienefliudex  in  einem  sklerotiachoo  Herd  nahe  der  Peripherie. 

(Schwache  Vergrösseirung.) 


V. 
Paraniyoclonns  multiplex. 


Von 

Prof.  Bechterew 

in  Kasan. 


Unter  dem  Namen  Paramyoclonus  multiplex  beschrieb  Friedreich*) 
im  Jahre  1881  eine  eigentümliche  Krankheitsform,  die  sich  durch 
beiderseitig,  fast  symmetrisch  auftretende  cloniscbe  Krämpfe  äussert. 
Letztere  befallen  sowohl  die  oberen,  als  auch  die  unteren  Extremi- 
täten. Unter  dem  Einflüsse  willkürlicher  Bewegungen  lassen  derartige 
Krämpfe  nach,  während  des  Schlafes  aber  hören  dieselben  völlig  auf. 
Dabei  ist  weder  die  rohe  Muskelkraft,  noch  die  Fähigkeit  coordinirter 
Bewegungen  beeinträchtigt.  Desgleichen  sind  weder  die  Ernährung 
der  Muskeln,  noch  deren  elektrische  und  mechanische  Erregbarkeit, 
noch  die  Hautsensibilität  angegriffen,  dagegeu  die  Haut-  und  Knie- 
reflexe erhöht. 

Friedreich  sieht  den  Schreck  als  die  Ursache  der  fraglichen 
Neurose  an.  Nach  der  Ansicht  des  genannten  Autors  beruht  die 
Krankheit  auf  einer  gesteigerten  Erregbarkeit  der  in  den  Vorderhör- 
nern des  Rückenmarkes  liegenden  Ganglienzellen,  woraus  sich  sowohl 
die  clonischen  Muskelkrämpfe,  als  auch  die  Erhöhung  der  Reflexe 
erklären  lassen. 

Im  Jahre  1884  veröffentlichte  Löwenfeld**)  unter  dem  Namen 
Myoclonus  spinalis  multiplex  einen  dem  Friedreich 'sehen  ähnlichen 
Fall.  Uebereinstimmend  mit  Friedreich,  hält  der  genannte  Autor 
gleichfalls  eine  erhöhte  Erregbarkeit  der  den  Vorderhörnern  zuge- 
hörigen Zellen  für  die  Grundlage  der  Krankheit. 


*)  Friedreich,  Virchow's  Archiv  1881.  Bd.  LXXXVI. 
**)  Löwenfeld,  Aerztliches  IntelligenzbL  1882.  No.  15. 
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Remak*)  demonstrirte  der  Berliner  psychiatrischen  Gesellschaft 
in  der  Sitzung  vom  10.  December  1883  einen  mit  Myoclonus  multi- 
plex behafteten  Kranken ;  die  Krankheit  hatte  sich  hier  in  der  Recon- 
valescenzperiode  nach  einer  von  Paralysen  und  Ataxie  begleiteten 
Diphtheritis  entwickelt. 

Nachträglich  veröffentliche  Silvestrini**)  einen  zu  der  frag- 
lichen Krankheitsform  in  Beziehung  stehenden  Fall,  im  letztverflossenen 
Jahre  aber  erschienen  bereits  mehrere  ähnliche  Mittheilungen,  von 
denen  die  eine  von  Seeligmüller***),  eine  andere  von  Marief), 
eine  dritte  von  Siivestriniff),  eine  vierte  von  Popofffff)  (aus 
Kronstadt)  und  eine  fünfte  von  Prof.  P.  Kowalsky'f)  herrührt. 

Ich  halte  es  nicht  für  nothwendig,  die  so  eben  genannten  Fälle  hier 
zu  resümiren,  da  die  Krankheit  in  allgemeinen  Zügen  bereits  durch  die 
früher  angeführten  Fälle  genügend  charakterisirt  ist.  Auf  die  letzt- 
erwähnten Fälle  aber  werde  ich  mich  im  Nachfolgenden,  bei  Beur- 
teilung des  von  mir  selbst  beobachteten  Falles  von  Myoclonus  mul- 
tiplex noch  berufen  müssen,  und  gehe  nun  zu  diesem  letzteren  über. 

In  der  zweiten  Hälfte  des  August  1886  kam  eine  28jährige  verheirathete 
Frau  ans  dem  Bezirke  Ochansk  des  Gouvernements  Perm  in  der  Sprechstunde 
m  mir.  In  der  Familie  der  Patientin  war  eine  erbliche  Anlage  weder  für 
Nerven-  noch  für  Geisteskrankheiten  nachzuweisen.  Der  Vater  der  Pat.  trank, 
aber  massig.  Pat.  selbst  hatte  früher  an  keinerlei  Allgemeinkrankheiten  ge- 
litten. Die  Krämpfe  aber,  mit  denen  sie  gegenwärtig  behaftet  ist,  hatten 
sich  vor  4  Jahren,  nach  einem  von  starkem  Blutverluste  begleiteten  Aborte 
entwickelt.  Behufs  Blutstillung  hatte  der  örtliche  Feldscherer  Hände  und 
Fasse  der  Kranken  so  fest  umschnürt,  dass  ein  Gefühl  von  Taubsein  in  allen 
Gliedern  eintrat.  In  dieser  Lage  verblieb  die  Kranke  mehrere  Standen ,  und 
erst  als  ihr  die  Binden  unerträglich  geworden  waren ,   wurden  dieselben  ab- 


*)  Dieses  Archiv  1884,  Bd.  XV.  S.  853  et  sq. 
**)  Silvestrini,  Hedicina  contemporanea  1884. 
***)  Seeligmüller,  Deutsche  med.  Woohenschr.  1886.  No.  24. 
f)  Marie,  Le  progres  mödical  1886.  No.  7—8. 
ff)  Silvistrini,  Hedicina  contemporanea  1886.  No.  11. 
+ft)  M.  N.  Popoff,  Medicinische  Beilage  zum  (russischen)  Morskoi  Sbor- 
nik  1886.  No.  11. 

*f)  Der  letzterwähnte  im  (russischen)  Arohiv  für  Psychiatrie  etc.  Bd.  IX. 
gedruckte  Fall  kam  mir  zu  Händen,  als  die  vorliegende  Arbeit  bereits  druck- 
fertig war.  Nach  dem  Drucken  dieser  Arbeit  im  Wratsoh,  Januar  und  Fe- 
bruar 1887  (russisch)  war  noch  ein  Fall  von  Paramyoolonus  multiplex  von 
Homen  (Arch.  de  Neurologie  1887,  Mars)  und  ein  anderer  von  Dr.  Rybal- 
kin  (s.  Protok.  d.  St.  Petersb.  psych.  Gesellschaft)  veröffentlicht. 
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genommen.    Unierdessen  dauerte  aber  die  Blutung  fort.    Gegen  Abend  des- 
selben Tages  verlor  Pat.  in  Folge  des  starken  Blutverlustes  auf  einige  Minuten 
die  Besinnung.  Ueberhaupt  war  sie  durch  den  Blutverlust  so  sehr  geschwächt, 
dass  sie  eine  ganze  Woche  lang  in   einem   ohnmachtähnlichen  Zustande  zu- 
brachte;  sie  konnte  kein  Glied  rühren,   obwohl  sie  alles  verstand,   was  die 
Umgebenden  sprachen.  Gleichzeitig  stellte  sich  eine  langdauernde  urid  hart- 
näckige Schlaflosigkeit  ein,  gegen  welche  ihr  derselbe  Feldscherer  eine  grosse 
Dosis  Chloral  verordnete,  worauf  Uebelkeit  und  allgemeine  Schwäche  („als 
wenn  Alles  abgefallen  wäre")  eintraten.    Hierbei   muss  die  Kranke  sogar  in 
kurzandauernde  Delirien  verfallen  sein,   denn  sie  erzählt,   „dass  sie  Unsinn 
schwatzte  und  nicht  begreifen  konnte,  wo  sie  war."  In  derselben  Nacht  aber 
wurde  Patientin  bei  völlig  klarem  Bewusstsein  von  Krämpfen  befallen,   die 
sich  fast  auf  den  ganzen  Körper  ausbreiteten  und   von   einem  reichlichen 
Schweisse  begleitet  wurden.    Seit  dieser  Zeit  wiederholten  sich  die  Krampf- 
anfälle sowohl  bei  Tage  wie  bei  Nacht.  Sie  traten  plötzlich  auf,   waren  fast 
stets  symmetrisch  und  erstreckten  sich  auf  die  oberen  und  unteren  Extremi- 
täten, mitunter  aber  auch  auf  das  Gesicht.    Den  Krämpfen  ging  nicht  selten 
ein  schmerzhaftes  Gefühl  in  den  Gliedern  vorauf.  In  Folge  des  Leidens  musste 
die  Kranke  sich  ins  Stadtkrankenhaus   zu  Ochansk   aufnehmen   lassen,    wo- 
selbst unter  dem  Einflüsse  der  Cur  (es  wurden   hauptsächlich  Zinkpräparate 
angewendet)   bedeutende  Besserung  erfolgte.    Bei  einer  nachträglich  einge- 
tretenen  Schwangerschaft  blieben   die   Krampfanfäile  sogar  gänzlich   aus. 
Aber  zwei  Monate  nach  der  Entbindung,   als   der  Mann  der  Kranken  verreist 
war,   erschien   unter  dem  Einflüsse   einer  unruhigen  Gemüthsstimmung   der 
Anfall  aufs  Neue,   ohne  indess  seinen  früheren  Charakter  irgend  zu  ändern. 
So  verhielt  sich  die  Sache  vor  ungefähr  2  x/2  Jahren.    Seitdem  dauerten  die 
Krampfanfalle  fast  ohne  Unterbrechung  fort  bis  zur  Zeit,   als   sie  mich  auf- 
suchte.   Nur  einmal,   als  die  Kranke  sich  nach  einem  von  ihrem  Wohnsitze 
mehrere  Meilen  weit  abliegenden  Orte  begab ,  blieben  während  der  Reise  die 
Krämpfe  ganz  aus.    Die  ganze   übrige  Zeit  hindurch  aber  wiederholten  sich 
dieselben  jeden  Tag  und  zwar  vielmals  täglich. 

Als  Patientin  sich  an  mich  wandte,  traten  die  Krampfanfalle  in  kurzen, 
nur  einige  Minuten  lang  dauernden  Zwischenräumen  auf,  bisweilen  aber 
folgten  sie  einander  fast  ohne  Unterbrechung.  Vor  dem  Ausbruche  der  Krämpfe 
verspürt  die  Kranke  auch  gegenwärtig  einen  leichten  Gliederschmerz,  wobei 
mitunter  noch  ein  eigen thümliches  Gefühl  von  Zittern  die  Haut  durchzieht; 
darauf  entwickeln  sich  plötzlich  die  Krämpfe,  indem  sie  symmetrisch  gelegene 
Körpertheile  ergreifen.  Häufiger  werden  Hände  und  Füsse  befallen,  wobei 
sich  an  den  Händen  gewöhnlich  der  Biceps,  Triceps,  Pectoralis  major,  Bra- 
chial is  internus  und  Supinator  contrahiren,  bisweilen  aber  auch  nooh  andere 
Muskeln,  besonders  die  Deltoidei  und  die  Flexoren  mit  betheiligt  sind;  an 
den  Oberschenkeln  sind  die  Zuckungen  am  stärksten  an  dem  Quadrioeps,  dem 
Semitendinosus  und  Semimembranosus  ausgesprochen;  an  den  Unterschenkeln 
überhaupt  und  speciell  an  den  Wadenmuskeln  werden  die  Krämpfe  nie  beob- 
achtet.   Zeitweise  nehmen  auch  die  Bauchmuskeln ,  und  zwar  hauptsächlich 
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die  Recti  abdominis ,  mitunter  aber  aaoh  die  Gesichtsmuskeln  theil  an  den 
Krämpfen;  hingegen  greifen  letztere  nur  bei  stärker  entwickelten Paroxysmen 
auch  auf  die  Zungen-  und  Halsmuskeln  über.  Die  Krämpfe  gelangen  fast 
plötzlich  zu  voller  Entwickelang:  momentan  werden  z.  B.  die  oberen  Extre- 
mitäten, wie  Ton  einem  Blitze,  von  den  Krämpfen  durchzuckt;  hierbei  er- 
folgen die  einzelnen  Muskelzuokungen  ungewöhnlich  schnell,  120 — 180  aal 
und  mehr  in  der  Minute  und  geben  sich  durch  unbedeutendes  und  rasches 
Zucken  des  ganzen  Gliedes  kund.  Wicht  selten  beobachtet  man  hierbei  auoh 
kurzdauernde  tonische  Krämpfe,  die  2 — 5"  anhalten.'  Die  Dauer  einer  solchen 
Reihe  von  Krampfbewegungen  schwankt  zwischen  einigen  Seounden  und 
mehreren  Minuten,  worauf  der  Anfall  rasch  erlischt.  Nicht  selten  treten  am 
Schlüsse  des  Krampfparoxysmus  vereinzelte,  seltenere  klonische  Zuckungen 
der  oder  jener  Muskeln  (am  allerhäufigsten  des  Supinator  longus)  auf,  wo- 
durch ein  rasches  und  etwas  stärker  ausgesprochenes  Zucken  des  ganzen 
Gliedes  hervorgerufen  wird. 

An  den  unteren  Extremitäten  beschränken  sich,  wie  bereits  erwähnt, 
die  Krämpfe  fast  ausschliesslich  auf  die  grossen  Obersohenkelmuskeln  (den 
Quadriceps,  Semimembranosus  und  Semitendinosus).  Aehnlioh  wie  an  den 
oberen  Extremitäten  entwickeln  sich  die  Krämpfe  auch  hier  grösstenteils 
symmetrisch  an  beiden  Körperhälften,  obgleich  der  Ausbruch  derselben  an 
den  beiden  Extremitäten  nicht  immer  gleichzeitig  erfolgt.  An  dem  Gesichte 
kommen  die  Krämpfe  überhaupt  seltener  vor,  und  tragen  hier  vorwiegend  den 
Charakter  tonisoher Krämpfe.  Auch  hier  sind  sie,  ähnlich  wie  an  den  anderen 
Körpertheilen ,  grösstenteils  symmetrisch:  plötzlioh  ziehen  sich  beide  Ge- 
sichtsbälften  stark  zusammen,  so  dass  die  Mundwinkel  sich  nach  aussen  und 
aufwärts  verziehen;  gleichzeitig  erscheinen  die  Kiefer  in  Folge  derContraction 
der  beiden  Kaumuskeln  an  einander  gepresst,  die  Lippen  sind  gespannt,  die 
Lider  contrahirt  und  die  Augen  geschlossen.  Dergestalt  dauert  der,  einen 
tonischen  Charakter  tragende  Krampf  mehrere  Secunden  lang,  um  sodann 
rasch  nachzugeben.  Bisweilen  ragt  zwischen  den  zusammengepressten  Lippen 
die  Zunge  hervor  und  bleibt  ausgestreckt,  so  lange  als  der  Krampf  anhält. 
So  verhält  es  sich  gewöhnlich  während  der  heftigen  Krampfparoxysmen ,  da- 
gegen sind  bei  einem  besseren,  ruhigeren  Zustande  der  Kranken  die  Gesichts- 
krämpfe viel  schwächer  ausgeprägt,  ja  mitunter  beschränken  sich  selbige  auf 
vereinzelte  klonische  Zuckungen  in  den  Muskeln  der  oder  jener  Gesichtshälfte, 
und  zwar  vorzugsweise  in  dem  Zygomaticus  major.  Nach  Angabe  der  Patientin 
sollen  während  der  heftigen  Anfälle  die  Krämpfe  sich  bisweilen  auch  auf  das 
Gebiet  der*  Halsmuskeln  erstrecken  und  ein  rasches  Hin-  und  Herzucken  des 
Kopfes  hervorrufen ;  mir  selbst  gelang  es  übrigens  kein  einziges  Mal  der  Hals- 
muskelkrämpfe bei  meiner  Kranken  gewahr  zu  werden. 

An  den  Bauchmuskeln  treten  die  Krämpfe  überhaupt  sehr  selten  auf, 
aber  dennoch  wurden  sie  von  mir  ein  paar  Male  bei  horizontaler  Rückenlage 
der  Kranken  beobachtet.  Der  grösste  Theil  der  Rumpf-  und  Rückenmuskeln 
war  von  den  Krämpfen  völlig  verschont. 

Selten  verbreiten  sich  die  Krämpfe  gleichzeitig  auf  Gesicht,  Hände  und 
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Pässe.  Meist  werden  in  den  einzelnen  Paroxysmen  bald  die  Hände,  bald  die 
Füsse,  bald  das  Gesicht  befallen  oder  es  werden  Hände  and  Fasse  gleich- 
zeitig betroffen,  letzterenfalls  aber  bleibt  das  Gesicht  von  Krämpfen  frei. 
Mitunter  ereignet  es  sich,  dass  der  Krampfan  fall  an  den  Händen  oder  an  den 
Füssen  beginnt,  am  sodann  aaoh  von  Gesichtskrämpfen  begleitet  zu  werden. 
Eine  strenge  Ordnung  in  der  Weiterverbreitung  der  Krämpfe  wurde  über- 
haupt nicht  constatirt,  doch  wurden  die  Hände  häufiger  mit  den  Krämpfen 
heimgesucht,  als  die  Füsse  and  das  Gesicht. 

An  and  für  sich  sind  die  Krämpfe  schmerzlos,  aber  nach  dem  Paroxys- 
mas  empfindet  die  Kranke  zuweilen  ein  eigentümliches  Gefühl  von  Taubsein 
in  den  Gliedern,  während  vor  dem  Krampfanfalle  nicht  selten  ein  Reisseo  in 
den  Gliedern  verspürt  wird.  Ausserdem  klagt  Patientin  nach  den  heftigen 
Anfällen  gewöhnlich  über  ein  Sohwächegefühl  in  den  Gliedern. 

Als  weitere  Eigenthümliohkeit  des  gegebenen  Krankheitsfalles  erscheint 
noch  der  Umstand,  dass  bei  einer  ruhigen  Gemüthsstimmung  die  Krampf- 
anfalle merklioh  schwächer  und  überhaupt  seltener  werden,  indem  sie 
manchmal  1 — 2  Standen  lange  freie  Intervalle  geben;  und  umgekehrt  bei 
jeder  psyohisohen  Aufregung,  insbesondere  aber  bei  Gemüthsbewegungen, 
wächst  auch  sogleich  die  Intensität  der  Krämpfe,  welche  letzteren  sich  nun 
in  kurzen  Intervallen  wiederholen;  nicht  selten  folgt  dann  eine  Reihe  von 
Krämpfen  der  anderen  fast  ohne  Unterbrechung.  Des  Morgens  pflegt  Patientin 
weniger  von  den  Krämpfen  belästigt  zu  werden,  als  des  Abends;  eine  beson- 
dere Intensität  aber  erreichen  dieselben  vor  dem  Einschlafen,  wenn  die  Kranke 
schon  im  Bette  ist.  Im  Gesichte  übrigens  sollen,  nach  Angabe  der  Kranken, 
am  Morgen  die  Krämpfe  stärker  sein.  Die  Paroxysmen  stellen  sich  sogar  in 
der  Nacht,  im  Sohlafe  ein.  In  solchen  Fällen  fährt  die  Kranke  plötzlich, 
gleichsam  von  einem  Stosse  geweckt,  vom  Schlafe  auf  and  wird  fast  alsbald 
von  einer  ganzen  Reihe  krampfhafter  Zuckungen  befallen. 

In  liegender  Körperlage  treten  die  Krämpfe  überhaupt  leichter  ein ,  als 
in  sitzender;  dagegen  sind  sie  sehr  selten,  so  lange  die  Kranke  steht  oder 
geht.  Wollte  ich  die  Krämpfe  selbst  beobachten  oder  sie  anderen  Aerzten 
demonstriren ,  so  legte  ich  gewöhnlich  die  Kranke  auf  eine  Couchette  and 
kurz  darauf  begannen  bereits  die  krampfhaften  Zaokangen  an  verschiedenen 
Körpertheilen. 

Willkürliche  Bewegungen  verhindern,  wie  es  scheint,  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  den  Ausbruch  der  Krämpfe  und  daher  ist  Patientin  im  Stande 
zu  arbeiten,  aber  bei  einförmigen  feineren  Bewegungen,  wie  z.  B.  beim  Nähen 
auf  der  Nähmaschine  werden  die  Krämpfe  sichtlich  stärker  und  befallen  nicht 
nur  die  oberen,  sondern  auch  die  unteren  Extremitäten,  ja  bisweilen  wird  in 
solchen  Fällen  fast  jeder  Finger  vom  Krämpfe  befallen. 

Geistige  Anstrengung  ist  ersiohtlich  auch  auf  die  Krämpfe  nioht  ohne 
Einfluss.  So  blieben  während  der  ganzen  Zeit,  als  die  Kranke  ausführlich 
über  ihre  Krankheit  beriohtete,  die  Krämpfe  an  den  Gliedern  aas,  aber  bald 
nachdem  sie  ihre  Erzählung  beendigt  hatte,  brachen  dieselben  aufs  Nene  ans 
und  wiederholten  sich  mit  besonderer  Häufigkeit.    Obgleioh  andererseits  die 
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Kranke  selbst  der  Kälte  nicht  den  mindesten  Einfloss  auf  den  Verlauf  und 
die  Entwicklung  der  Krämpfe  zugestehen  will ,  so  bewirkt  dennoch  die  Ent- 
kleidung der  Kranken  bei  ihrer  Untersuchung  in  einem  kühlen  Zimmer  eine 
Steigerung  der  Intensität  und  Häufigkeit  der  Paroxysmen. 

Klopfen  auf  die  Sehne  eines  der  an  den  Krämpfen  mitbetheiligten  Mus- 
keln erhöht  zweifellos  die  Intensität  der  Krämpfe  und  begünstigt  sogar  den 
Aasbruch  derselben.  So  gelang  es  mir  nicht  selten  durch  wiederholtes  Klopfen 
auf  die  Bicepssehne  den  Krampfanfall  hervorzurufen,  welch  letzterer  grössten- 
teils mit  Zuokungen  in  der  gereizten  Extremität  begann ,  bald  darauf  aber 
auch  auf  die  Muskeln  der  gegenüber  liegenden  Extremität  überging;  nicht 
selten  entwickelten  sioh  übrigens  die  Krämpfe  fast  gleichzeitig  in  den  Muskeln 
beider  Extremitäten,  oder  sie  begannen  mitunter  sogar  in  der  entgegen- 
gesetzten Extremität  und  griffen  erst  nach  Verlauf  einiger  Secunden  auf  die 
der  entsprechenden  Seite  über.  Qleiohermassen  entwickelte  sioh  der  Krampf- 
anfall in  den  Füssen  nicht  selten  bei  Untersuchung  der  Patellarreflexe ,  bei 
raschem  Abwärtsdrücken  der  Patella,  bei  Percussion  der  an  der  Vorderfläche 
des  Oberschenkels  liegenden  Muskeln ,  bei  Umfassen  und  starkem  Zusammen- 
drücken derselben  (nahe  der  Patella),  mitunter  aber  auch  bei  Klopfen  mit 
dem  Percussionshammer  auf  die  Vorderfläohe  der  Tibia.  Hierbei  beschränkten 
sich  die  Krämpfe  nicht  immer  auf  die  Fussmuskeln,  sondern  verbreiteten  sich 
nicht  selten  auch  auf  die  Hände  und  mitunter  auch  auf  das  Gesicht.  Bis- 
weilen folgten  den  eben  erwähnten  Reizungen  die  Zuckungen  der  oder  jener 
Muskeln  in  Gestalt  mehrfaoh,  in  kurzen  Pausen  sich  wiederholender  Pa- 
roxysmen. 

Kitzeln  der  Fusssohlen  hat  geringeren  Einfluss  auf  das  Entstehen  der 
Paroxysmen.  Nur  zur  Zeit  der  Verstärkung  der  Krampfanfälle  erfolgen  letz- 
tere auch  auf  Reizung  der  Fusssohlen. 

Am  Gesichte  fällt  es  nicht  sohwer  durch  mechanische  Muskelreizung  die 
krampfhaften  Znokungen  hervorzurufen.  So  genügen  bei  meiner  Kranken 
schon  ein  paar  Percussionsschläge  auf  das  Jochbein,  um  alsbald  beiderseitige 
Gesiohtskrämpfe  hervorzurufen:  hierbei  verziehen  sich  die  Mundwinkel  nach 
hinten  und  oben,  die  Lippen  sind  gespannt,  die  Augenlider  bis  zu  vollem 
Augenschlusse  contrahirt;  dergestalt  dauert  der  Krampf  10 — 15  Secunden 
lang,  um  dann  rasch  zu  enden.  Ebenso  werden  durch  Percussion  des  Kau- 
muskels bald  eintretende  klonische  Kieferkrämpfe  hervorgerufen ,  welche  sioh 
mehrfach  wiederholen,  um  darauf  in  einen  tonischen  Krampf  überzugehen. 

Was  die  anderen  Muskelgruppen,  wie  z.  B.  die  Hals-,  Brust-  und 
Rückenmuskeln  anlangt,  so  gelang  es  mir  mittelst  Percussion  nie  die  Zuokun- 
gen in  denselben  hervorzurufen. 

Schwache  Hautreize,  wie  z.  B.  Reibungen,  schwache  Stiche  u.  dergl. 
rufen  unzweifelhaft  die  Krämpfe  hervor;  dagegen  wird  die  Entwiokelung  der 
letzteren,  so  stark  sie  auch  sein  mögen,  durch  Kniffe,  starke  Nadelstiche  und 
überhaupt  duroh  alle  stärkeren  äusseren  Reize  sofort  unterdrückt. 

Bespritzung  der  Haut  mit  kaltem  Wasser  ruft  keine  merkliche  Aende- 
rung  in  der  Intensität  der  Krampfersoheinungen  hervor.    Ebenso  übte  weder 
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die  Auslösung  von  Muskel contractionen  durch  den  elektrischen  Strom,  noch 
die  mechanische  Compression  grösserer  Nervenstämme  in  besagter  Hinsioht 
irgend  einen  ersichtlichen  Einfluss  aus. 

Von  anderen ,  an  unserer  Kranken  beobachteten  Erscheinungen  ist  die 
bedeutende  Erhöhung  der  Sehnen- ,  insbesondere  der  Patellarreflexe  zu  er- 
wähnen. Die  Auslösung  der  letzteren  wurde  ausserdem  fast  stets  von  wieder- 
holten, unbedeutenden,  fast  fibrillären  Zuckungen  des  Quadriceps  begleitet. 
Das  Fussphänomen  fehlt.  Die  rohe  Muskelkraft  und  die  Coordination  der  Be- 
wegungen sind  ungestört.  Die  Erregbarkeit  der  Muskeln  bezüglich  des  fara- 
discben  und  galvanischen  Stromes  ist  unverändert.  Die  Sensibilität  normal. 
Im  Uebrigen  sind  keine  pathologischen  Abweichungen  vorhanden,  mit  Aus- 
nahme der  allgemeinen  Abmagerung  und  scharf  hervortretenden  Anämie  der 
Kranken. 

Da  eine  galvano-therapeutische  Cur,  deren  Anwendung  die  Autoren  in 
entsprechenden  Fällen  von  Erfolg  begleitet  sahen,  bei  unserer  Kranken  wegen 
der  weiten  Entfernung  ihrer  Wohnung  von  der  Heilanstalt  unterbleiben  musste, 
so  verordneten  wir:  Solut.  arsenical.  Fowleri  (4,0)  c.  tra  tonica  Bestoccheffi 
(32,0)  je  10  Tropfen  2 mal  täglich,  valeriansauren  Zink  je  ]/s  Gran  eben- 
falls 2 mal  täglich  und  allgemeine  Körperabreibungen  mit  Spiritus  aromaticus 
vor  dem  Schlafengehen.  Letztere  mussten  übrigens  schon  vom  nächstfolgenden 
Tage  an  aufgegeben  werden ,  da  sie  nach  Angabe  der  Kranken  die  Krampf- 
anfälle steigerten. 

Der  Erfolg  der  Cur  war  ein  überraschend  guter.  Bereits  nach  2  Tagen, 
am  25.  August,  theilte  Patientin  mit,  dass  die  Krampfanfälle  viel  schwächer 
und  seltener  geworden  seien.  Sie  erschienen  jetzt  nur  einigemal  in  24  Stan- 
den und  zwar  vorzugsweise  gegen  Abend,  als  die  Kranke  schon  zu  Bette  lag. 
Bei  der  Untersuchung  gelang  es  weder  durch  Percussion  der  Sehnen  und 
Muskeln ,  noch  durch  Compression  der  letzteren  die  Krämpfe  hervorzurufen. 
Zu  bemerken  ist,  dass  die  Patellarreflexe  nicht  erhöht  erschienen,  wie  es  vor 

2  Tagen  der  Fall  geweseVi.    Die  Dosen  des  valeriansauren  Zinks  wurden  auf 

3  mal  täglich  gesteigert. 

26.  August.  Vollkommen  ausgebildete  Krampfparoxysmen  Waren  am 
vorhergehenden  Tage  nicht  vorgekommen ,  nur  dem  Einschlafen  war  ein  paar 
Mal  wiederholtes  krampfartiges  Zusammenfahren  des  ganzen  Körpers  vorauf- 
gegangen. Bei  der  Untersuchung  erfolgte  einmal  auf  die  wiederholt  ausge- 
führte Percussion  des  Jochbeins  ein  flüchtiges  Zusammenzucken  der  Muskeln 
auf  beiden  Seiten  des  Gesichtes.  Ausserdem  wurde  bei  anhaltender  Peroussion 
der  rechten  Patellarsehne  etwa  3 mal  am  linken  Oberschenkel  schwache,  an 
ein  krampfhaftes  Aufzucken  erinnernde  Muskeloontractionen  bemerkt.  Die 
Fusssohlenreizung  hatte  nach  wie  vor  keine  Krämpfe  im  Gefolge.  An  den 
Händen  wurden  bei  der  Untersuchung  die  Krämpfe  gänzlich  vermisst.  Die 
Sehnenreilexe  waren  völlig  normal. 

28.  August.  Während  der  letzten  2  Tage  wurden  vorwiegend  Gesicht 
und  Hände  von  dem  Muskelzucken  befallen.  Vorgestern  ereignete  sich  sogar 
Nachts  ein  Anfall.  Patientin  giebt  an,  bald  naoh  dem  Einsohlafen  wieder -auf- 
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gewacht  su  sein  („als  wenn  Jemand  sie  geweckt  hatte",  obgleich  in  Wirk- 
lichkeit nichts  derartiges  geschehen),  worauf  das  Muskelspiel  an  verschiedenen 
Körpertheilen  begann.  Ebenso  wiederholten  sich  die  Krämpfe  auch  in  letzt- 
verflossener Nacht,  indem  sie  mit  einem  Schüttelfröste  anfingen.  Im  Verlaufe 
des  Tages  aber  erneuerten  sich  dieselben  nicht  mehr  als  2 — 3 mal,  be- 
schränkten sich  dabei  auf  Gesicht  und  Hände  und  waren  auch  hier  nur 
schwach  ausgesprochen  und  kurz  dauernd. 

Zu  bemerken  ist,  dass  während  der  letzten  2  Tage  die  Kranke  mit  Un- 
geduld Nachrichten  von  ihrem  Manne  erwartet  und  sich  etwas  beunruhigt 
hatte.  Ausserdem  war  durch  Diätfehler  eine  Magenstörung  verursacht  worden. 
Den  früher  verordneten  Mitteln  wurde  noch  Ghininnm  bromatum  je  4  Qrm. 
Morgens  und  Abends  und  zur  Nacht  ein  Neptunsgürtel  hinzugefügt. 

3 1 .  August.  Die  Krämpfe  sind  wieder  seltener  und  dabei  nur  sehr 
schwach  ausgesprochen.  In  den  Armen  entstanden  sie  nur  einmal,  naoh 
Stricken  und  im  Gesichte  ebenfalls  nur  einmal  nach  einer  Gemüthsbewegung. 
Dem  Ausbruche  der  Krämpfe  ging  ein  leichtes  Schmerzgefühl  in  den  ent- 
sprechenden Muskeln  vorauf. 

2.  September.  Die  Krämpfe  sind  ganz  ausgeblieben.  Nur  gestern  — 
nach  anhaltendem  Stricken  —  leichte  und  bald  verschwindende  Krampf- 
bewegungen im  Gesicht  und  in  den  Händen.  Beim  Nähen  und  bei  Verrich- 
tung der  Hausarbeit  entstehen  keine  Krämpfe  mehr,  wie  es  vordem  der  Fall 
war.  Aber  schon  seit  einiger  Zeit  empfindet  Patientin  von  Zeit  zu  Zeit  ein 
Gefühl  von  Taubsein  und  einige  Schwäche  in  den  Händen.  Dieses  Gefühl, 
welches  auch  früher  schon  nach  den  Paroxysmen  aufzutreten  pflegte,  entsteht 
jetzt  spontan,  ohne  nähere  Veranlassung,  hält  indess  nur  eine  Stunde  lang 
an  und  verliert  sich  dann  gewöhnlich.  Der  Schlaf  ist  normal  und  fühlt  die 
Kranke  sich  überhaupt  ganz  gut. 

Da  sie  nicht  länger  unter  meiner  Aufsicht  bleiben  konnte ,  so  rieth  ich 
ihr  die  Cur,  welche  sich  erfolgreich  erwiesen  hatte,  auch  daheim  fortzusetzen 
und  ausserdem,  sofern  es  nothwendig  sein  sollte,  Bäder  von  28°  R.  zu  ge- 
brauchen. Ueber  den  ferneren  Zustand  der  Kranken  habe  ich  zwar  keine 
Kenntniss,  doch  lässt  steh  annehmen ,  dass  derselbe  ein  günstiger  ist,  da 
Patientin  vor  ihrer  Abreise  sich  die  Erlaubniss  erbat,  mir  zu  sohreiben,  falls 
ihr  Gesundheitszustand  sich  verschlimmern  würde. 

Angesichts  der  bisher  beschriebenen  Fälle  von  Paramyoclonus 
multiplex  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  auch  mein  Fall 
zu  derselben  Krdnkheitsform  gehört.  Das  Auftreten  der  Krämpfe  in 
symmetrisch  gelegenen  Muskeln,  ohne  Beeinträchtigung  der  rohen 
Muskelkraft  und  ohne  Störungen  in  der  Coordination  und  Ernährung 
der  Muskeln,  bei  normaler  faradischer  und  galvanischer  Erregbarkeit 
derselben,  aber  bei  merklich  erhöhten  Sehnenreflexen  —  das  sind  die 
\  hauptsächlichsten  Eigentümlichkeiten,  welche  die  Zugehörigkeit  des 
oben  angeführten  Falles  zum  Paramyoclonus  multiplex  beweisen. 

Hier   sei    es  mit  gestattet,  nur  auf  einige  besonders  beachtens- 
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werthe  Eigentümlichkeiten  meines  Falles  näher  einzugehen:  Vor 
Allem  werden  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  die  bei  Myoclonus  beob- 
achteten Krämpfe  als  clanische  Krämpfe  beschrieben.  Dagegen  wur- 
den in  meinem  Falle,  gleichwie  in  dem  von  Marie,  neben  den  clo- 
nischen  auch  noch  kurzdauernde  tonische  Krämpfe  wahrgenommen. 
Im  Gesicht  walteten  sogar  bei  den  stärkeren  Paroxysmen  die  toni- 
schen Krämpfe  gegenüber  den  clonischen  vor;  doch  auch  an  den 
Extremitäten,  wo  die  letztgenannte  Form  die  vorwiegend  häufigere 
war,  constatirten  wir  nicht  selten  auch  Starrkrämpfe,  wenngleich 
letztere  auch  nur  kurzdauernd  waren.  Die  Eigentümlichkeit  der 
clonischen  Krämpfe  bestand  darin,  dass  sie  meist  aus  äusserst  schnell 
aufeinander  folgenden  unbedeutenden  Zuckungen  zusammengesetzt 
waren  und  nicht  selten  an  ein  clonisches  Zittern  der  Glieder  erin- 
nerten. Infolge  des  letztgenannten  Umstandes  erlitten  die  Glieder 
während  der  krampfhaften  Muskelzuckungen  nicht  die  Lageverände- 
rung, wenigstens  war  eine  solche  nie  deutlich  zu  bemerken*).  Dage- 
gen zogen  die  vereinzelten,  vollständigeren,  nach  dem  Paroxysmus 
in  dem  oder  jenem  Muskel  auftretenden  clonischen  Gontractionen 
stets  eine  mehr  oder  minder  bedeutende  Lageveränderung  des  Gliedes 
nach  sich. 

Wie  in  anderen  bisher  bekannt  gemachten  Beobachtungen,  so 
waren  auch  in  meinem  Falle  die  Krämpfe  fast  immer  geneigt,  sich 
beiderseitig  auf  symmetrisch  gelegene  Muskeln  zu  verbreiten.  So 
manifesirten  sich  wenigstens  alle  stärker  entwickelten  Paroxysmen 
als  beiderseitig,  fast  zu  gleicher  Zeit  in  symmetrisch  liegenden  Kör- 
pertheilen  ausbrechende  Krämpfe.  Nur  in  einigen  schwächeren  und 
kurz  dauernden  Paroxysmen  waren  die  Krämpfe  einseitig,  auf  eine 
Hand  oder  einen  Fuss  beschränkt;  doch  auch  in  solchen  Fällen  ergrif- 
fen die  auf  der  einen  Seite  beginnenden  Krämpfe  nicht  selten  bald 
darauf  auch  den  symmetrisch  liegenden  Theil  der  entgegengesetzten 
Körperhälfte.  Dagegen  zeigten  die  den  stärkeren  Paroxysmen  folgen- 
den mehr  vereinzelten  clonischen  Gontractionen  der  oder  jener  Mus- 
keln eine  geringe  Tendenz  zu  beiderseitiger  Ausbreitung.  Wenigstens 
waren  sie  in  meinem  Fall  nicht  selten  unilateral.  Ebenso  verhielt 
es  sich  auch  in  dem  S ee  1  i gm ül ler 'sehen  Falle,  wo  die  Muskel- 
zuckungen überwiegend  häufiger  auftraten  und  keine  besondere  Nei- 
gung zu  einer  beiderseitigen  Ausbreitung  zeigten. 


*)  Auf  den  soeben  angeführten  Umstand  wies  bereits  Löwen feld  als 
auf  eine  dem  Myoclonus  multiplex  eigentümliche  Erscheinung  hin. 
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Eine  weitere  Eigentümlichkeit  der  in  meinem  Falle  beobachte- 
ten Krämpfe  bestand  darin,  dass  dieselben  in  ruhender  und  besonders 
in  liegender  Körperlage  eine  grosse  Intensität  und  überhaupt  eine 
grössere  Häufigkeit  darboten,  als  während  die  Kranke  sass  oder  um- 
herging; dasselbe  sehen  wir  auch  in  dem  Marie9 sehen  Falle.  Diese 
allgemeine  Regel  scheint  aber  nur  für  die  stärkeren  Krampfanfälle 
gültig  zu  sein.  Dagegen  entstehen  vereinzelte  clonische  Zuckungen 
an  verschiedenen  Körpertheilen  leicht  sowohl  beim  Sitzen  wie  auch 
beim  Gehen,  und  die  verschiedenen,  mit  einförmigen  Bewegungen  und 
Ermüdung  verknüpften  Arbeiten,  wie  z.  B.  Nähen,  Sticken  u.  s.  w., 
scheinen  die  Entwickelnng  der  Krämpfe  sogar  zu  begünstigen. 

Während  des  tiefen  Schlafes  blieben  bei  meiner  Kranken  die 
Krämpfe  gewöhnlich  ganz  aus,  im  Schlummer  aber,  der  dem  festen 
Einschlafen  vorherging,  zeigten  sie  sich  dagegen  nicht  selten.  Mit- 
unter indess  erwachte  die  Kranke  auch  in  der  Nacht,  gleichsam  von 
einem  Stosse  geweckt,  und  dann  entwickelten  sich  starke  Krämpfe 
in  ihrer  gewöhnlichen  Ausbreitung. 

In  meinem  Falle  Hessen  sich  die  Krampfanfälle  —  wenigstens 
zur  Zeit,  als  die  Krankheit  anwuchs  —  leicht  auf  refiectorischem 
Wege  hervorrufen,  sei  es  z.  B.  mit  Hülfe  schwacher  Hautreize  oder 
durch  Percussion  der  vom  Krämpfe  betroffenen  Sehnen  und  Muskeln. 
Hierbei  trugen  die  Krämpfe  grösstenteils  ebenfalls  einen  bilateralen 
Character,  obgleich  sie  mitunter  auch  in  diesen  Fällen  anfänglich 
nur  auf  eine,  und  zwar  entweder  auf  die  der  Reizung  entsprechende 
oder  aber  auf  die  derselben  entgegengesetzte  Seite  beschränkt  blieben. 
Stärkere  Reize,  wie  z.  B.  Kniffe,  Nadelstiche  und  starker  faradischer 
Strom  —  unterdrückten  dagegen  in  meinem  Falle  fast  sofort  den 
Krampfanfall. 

Der  letztbesagte  Umstand,  gleichwie  auch  das  Erscheinen  der 
Krämpfe  mitten  im  Schlafe  bei  Nacht  ist  meines  Wissens  bisher  noch 
in  keinem  der  veröffentlichten  Fälle  beobachtet  worden. 

Von  anderen  in  meinem  Falle  beobachteten  Störungen  sind  noch 
hervorzuheben:  die  Erhöhung  der  Sehnen-,  insbesondere  der  Knie- 
reflexe, welche  indess  bei  gebessertem  Krankheitszustande  schwand, 
ferner  die  unbedeutende  Erhöhung  der.  mechanischen  Reizbarkeit  der 
Muskeln  und  endlich  die  parästhe tischen  Erscheinungen  in  Gestalt  des 
die  Krampfparoxysmen  ankündigenden  Gliederreissens  und  des  Ge- 
fühls von  Taubsein,  welches  mitunter  den   starken  Krämpfen  folgte. 

Die  Aetiologie  der  Krankheit  anlangend,  so  ist  in  meinem  Falle 
die   nach    starkem  Blutverlust    eingetretene  hochgradige  Anaemie  zu 
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berücksichtigen.  Als  andere  Ursache  der  Krämpfe  dienten,  wie  es 
scheint,  die  Narcotica  (das  Chloralhydrat),  welche  die  allgemeine 
Schwäche  der  Kranken  noch  mehr  steigerten. 

ßeachtenswerth  ist  die  Hartnäckigkeit  der  Krankheit,  welch  letz- 
tere mit  einigen  Unterbrechungen  4  Jahre  dauerte,  ferner  die  Neigung 
der  Krankheit  zu  recidiviren  und  die  rasche  Besserung  unter  dem 
Einflüsse  des  valeriansauren  Zinks  nebst  Arsenik  und  Eisen. 

Letzterzeit  sind  betreffs  des  Paramyoclonus  multiplex  zwei  ganz 
verschiedene  Ansichten  in  der  Literatur  vertreten  worden.  Nach  der 
Ansicht  von  Schultze*) stellt  der  Friedreich'sche  Fall  nichts  anderes 
dar,  als  eine  Hodification  des  gewöhnlichen  Tic  convulsif  —  eine 
Modifikation,  die  hauptsächlich  darin  besteht,  dass  der  Krampf  sich 
hier  auch  auf  die  Extremitäten  verbreitet.  Hingegen  ist  nach  der 
Meinung  von  Marie  und  anderen  Autoren  der  Friedreich'sche  Myo- 
clonus eine  selbstständige,  von  der  unter  dem  Namen  Tic  convulsif 
bekannten  wohl  verschiedene  Krankheitsform. 

Nach  Marie  ist  vor  Allem  der  Sitz  der  Krämpfe  bei  genannten 
Krankheiten  ein  ungleicher.  Beim  Tic  convulsif  sind  bekanntlich 
stets  die  Gesichtsmuskeln  betroffen,  während  dagegen  bei  dem  Fried- 
reich'schen  Myoclonus  das  Gesicht  angeblich  von  dem  Leiden  ver- 
schont bleibt.  Ferner  schwinden,  zufolge  Marie,  die  Zuckungen  beim 
Myoclonus  unter  dem  Einflüsse  willkürlicher  Bewegungen,  und  erlei- 
den diese  letzteren  durch  den  Paroxysmus  jedenfalls  keine  Störung; 
beim  Tic  convulsif  dagegen  ist  dies  nicht  der  Fall.  Drittens  sind 
die  Zuckungen  beim  Myoclonus,  gemäss  Marie,  den  durch  electri- 
schen  Reiz  ausgelösten  Zuckungen  vollkommen  ähnlich  und  erschei- 
nen im  Allgemeinen  völlig  „banal",  während  dagegen  beim  Tic  mehr 
oder  weniger  coordinirte,  einen  bestimmten  Zweck  erstrebende  Be- 
wegungen beobachtet  wurden**).  Schliesslich  weist  Marie  darauf 
hin,  dass  die  Zuckungen  beim  Tic  durch  äussere  Reize  (kalte  Luft, 
Kitzeln,  Hautstiche,  Klopfen  auf  die  subcutan  gelegenen  Sehnen)  nicht 
hervorgerufen  werden  können,  während  der  Friedreich'sche  Myo- 
clonus sich  hierzu  anders  verhält***). 


*)  Schultze,  Neurol.  Centralbl.  No.  16.  1886. 

**)  Hier  wurde  hauptsächlich  die  von  Charcot  als  „maladie  des  tics 
convulsifs"  bezeichnete  Krankheitsform  gemeint,  vergl.  Guinon,  Re?ue  de 
mödecine,  Januar  1886. 

***)  Diese  Bemerkung  bezieht  sich,  wie  es  scheint,  auf  die  sogenannte 
Maladie  des  tics  convulsifs  vonCharcot,  da  hinsichtlich  des  gewöhnlichen  Tic 
(Gesichtsmuskelkrampf)  überhaupt  bekannt  ist,  dass  äussere  Reize  die  Ent- 
wickelung  der  Paroxysmen  befördern. 
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Schultze  indessen  nimmt  diesen  Bemerkungen  einen  grossen 
Theil  ihrer  Beweiskraft.  Was  den  von  Marie  erhobenen  Einwand 
hinsichtlich  des  verschiedenen  Sitzes  der  Krämpfe  beim  Tic  convulsif 
and  beim  Paramyoclonus  multiplex  betrifft,  so  weist  Schultze  einer- 
seits auf  das  Vorkommen  solcher  Fälle  von  Myoclonus  hin,  wo  auch 
das  Gesicht  von  Krämpfen  befallen  war  (wie  z.  B.  in  den  Fällen 
von  Silvestrini  und  S eeligmü  11  er),  andererseits  aber  darauf,  dass 
der  verschiedene  Sitz  der  Krämpfe  an  und  für  sich  noch  keineswegs 
zu  einer  principiellen  Trennung  zweier  Krankheitsformen  von  einan- 
der berechtige.  Ferner  ist  das  bei  Myoclonus  constatirte  Aufhören 
der  Krämpfe  während  der  willkürlichen  Bewegungen  durchaus  nicht 
ausnahmslose  Regel,  wie  es  der  Fall  von  Seeligroüiler  beweist. 
Endlich  die  von  Marie  erhobenen  Einwände  betreffend,  dass  beim 
Tic  mehr  oder  weniger  coordinirte,  einen  bestimmten  Zweck  im  Auge 
habende  Bewegungen  stattfinden  und  dass  die  Krämpfe  in  diesem 
Falle  nicht  durch  äussere  Reize  hervorgerufen  werden  können,  so 
beseitigt  Schultze  die  letzterwähnten  Einwürfe,  indem  er  sagt,  die- 
selben mögen  zwar  bezüglich  der  Charcot-Guinon'schen  Krank- 
heitsform richtig  sein,  keineswegs  aber  treffen  sie  hinsichtlich  des 
gewöhnlichen  Tic  zu,  da  bei  dem  letzteren  sensible  Reize  einen  un- 
zweifelhaften Einfluss  auf  die  Entwickelung  der  Paroxysmen  ausüben. 
Auf  Grund  aller  angeführten  Erwägungen  kommt  Schultze,  ohne 
eine  gewisse  Differenz  zwischen  dem  Fried  reich' sehen  Myoclonus 
und  dem  gewöhnlichen  Tic  zu  leugnen,  zu  dem  Schlüsse,  dass  beide 
genannten  Krankheitsformen  als  „eng  zusammengehörig"  zu  betrach- 
en  seien,  eine  Ansicht,  welche  so  lange  aufrecht  erhalten  werden 
m  üsse,  bis  weitere  Beobachtungen  etwaige  neue  Data  ergeben  werden, 
welche  letzteren  einer  völligen  Trennung  der  beiden  Krankheiten  von 
einander  zur  festen  Basis  dienen  könnten.  Eine  ähnliche  Ansicht  über 
den  Myoclonus  multiplex  ist  neuerdings  auch  von  Dr.  Popoff  ge- 
äussert worden. 

Was  mich  betrifft,  so  stehe  ich  mehr  für  eine  Trennung  der 
beiden  genannten  Krankheitsformen  von  einander.  Möglich,  dass  dem 
Seeligmüller'schen  ähnliche  Fälle,  welche  von  den  von  anderen 
Autoren  veröffentlichten  Fällen  von  Myoclonus  multiplex  mehrfach 
differiren,  mit  dem  gewöhnlichen  Tic  eine  gewisse  Analogie  darstellen 
können,  unzweifelhaft  aber  ist,  dass  mein  Fall  (dem  Anschein  nach, 
gleieh wie  auch  diejenigen  von  Friedreich,  Löwenfeld,  Remak  und 
Marie)  genug  Data  zu  einer  Trennung  desselben  von  dem  Tic  con- 
vulsif bietet  Abgesehen  von  dem  Sitze  der  Krämpfe,  welche  mit 
Torliebe  bestimmte  Muskeln  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  zu 
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befallen  pflegen,  und  von  der  symmetrischen  Ausbreitung  derselben 
(worauf  unter  Anderen  auch  Marie  als  auf  wesentliche  Unterschei- 
dungsmerkmale des  Myoclonus  vom  Tic  hinwies),  hatte  in  meinem 
Falle  noch  der  Character  und  der  Verlauf  der  Krämpfe  selbst  keine 
Aehnlichkeit  mit  dem,  was  wir  bei  der  letztgenannten  Krankheits- 
form beobachten. 

Vor  Allem  zeigt  der  Paroxysmus  beim  Tic  ein  allmäliges  An- 
wachsen der  Krämpfe  an  Intensität  wie  an  Weiterverbreitung.  In 
der  Mehrzahl  der  Fälle  wenigstens  beginnen  hierbei  die  Krämpfe  mit 
vereinzelten  Zuckungen,  welche  nach  und  nach  immer  rascher  auf 
einander  folgen  und  dabei  auf  andere  Muskeln  übergreifen;  darauf 
lässt  der  Anfall  eben  so  allmälig  nach,  wie  er  begonnen.  Dagegen 
sehen  wir  in  den  dem  meinigen  ähnlichen  Fällen  von  Myoclonus, 
dass  die  Krämpfe  mit  einer  gewissen  Intensität  grösstenteils  plötz- 
lich ausbrechen  und  fast  mit  einem  Male  eine  gewisse  Anzahl  von 
oft  antagonistisch  wirkenden  Muskeln  dieses  oder  jenes  Gliedes  be- 
fallen. Zwar  treten  in  den  Intervallen  zwischen  den  stärkeren  Pa- 
roxysmen  oder  gegen  Bnde  derselben  nicht  selten  vereinzelte  Zuckun- 
gen in  den  von  Krämpfen  befallenen  Muskeln  auf,  doch  kann  hier  von 
einer  successiven  Weiterverbreitung  der  Krämpfe,  wie  sie  beim  Tic 
statt  hat,  nicht  die  Rede  sein.  Die  Steigerung  des  Paroxysmus  beim 
Myoclonus  äussert  sich  vielmehr  hauptsächlich  darin,  dass  die  Krämpfe, 
anfangs  einseitig,  bald  darauf  auf  die  symmetrisch  gelegenen  Muskeln 
der  anderen  Seite  oder  von  einem  Gliederpaare  auf  das  andere 
fibergreifen. 

Ferner  können  beim  Myoclonus  multiplex  die  clonischen  Zuckun- 
gen während  des  Paroxysmus  eine  ungemein  grosse  Häufigkeit  erreichen, 
was  bei  dem  Tic  nie  statt  zu  finden  scheint;  zugleich  nehmen  die  Zuckun- 
gen beim  Myoclonus  nicht  selten  einen  tonischen  Character  an,  wie 
es  die  Fälle  von  Marie  und  der  meinige  beweisen.  Zwar  werden 
auch  beim  Tic  während  der  heftigen  Anfälle  die  tonischen  Zuckun- 
gen wahrgenommen,  indess  —  und  hier  liegt  eben  der  Schwerpunkt 
der  Sache  —  pflegen  beim  Myoclonus  die  tonischen  Krämpfe  viel 
schärfer  ausgesprochen  zu  sein,  wie  es  z.  6.  mein  Fall  beweist:  in 
letzterem  walteten  sogar  am  Gesichte  fast  während  des  ganzen  Krampf- 
anfalles  die  tonischen  Krämpfe  den  clonischen  gegenüber  vor. 

Ausserdem  wird  die  Entwicklung  der  Krämpfe  bei  dem  Myo- 
clonus unzweifelhaft  durch  die  Körperlage  beeinflusst.  So  ist  in  allen 
bisher  beobachteten  Fällen  von  Myoclonus  constatirt  worden,  dass 
die  Krämpfe  beim  ruhigen  Liegen  stets  häufiger  und  stärker  auftra- 
ten, als  beim  Sitzen  oder  Gehen.     So  verhielt  es  sich  im  Allgemei- 
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nen  auch  in  meinem  Falle:  von  den  stärksten  Krämpfen  wurde  meine 
Kranke  gegen  Abend  vor  dem  Einschlafen,  mitunter  aber  sogar  des 
Nachts  befallen.  Ferner  vermögen  willkürliche  Bewegungen  die  beim 
Myoclonus  auftretenden  Krämpfe  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu 
unterdrücken,  wie  dies  bereits  von  anderen  Autoren  berichtet  wurde. 
Nichts  dem  Aehniiches  wird  bei  dem  Tic  beobachtet:  die  Körperlage 
bat  bei  letzterem  auf  die  Entwickelung  der  Krämpfe  nicht  den  min- 
desten Einfluss;  willkürliche  Bewegungen  aber  befördern  sogar  die 
Entwickelung  der  Anfälle  beim  Tic,  geschweige  denn  sie  zu  unter- 
drücken. So  werden  bekanntlich  die  Paroxysmen  der  letzgenannten 
Krankheitsform  leicht  durch  Sprechen,  Augenblinzeln  und  Aehniiches 
hervorgerufen. 

In  der  Mehrzahl  der  bisher  beschriebenen  Fälle  von  Myoclonus 
bestand  eine  Erhöhung  der  Sehnen-,  insbesondere  der  Patellarreflexe; 
zugleich  wurde  auch  eine  gewisse  Steigerung  der  mechanischen  Reiz- 
barkeit der  Muskeln  bemerkt.  Beim  Tic  convulsif  dagegen  wurde 
eine  solche  Erhöhung  der  Reflexe  noch  in  keinem  einzigen  Falle  ange- 
führt. Es  ist  interessant,  dass  sowohl  in  dem  Fried  reich 'sehen, 
als  auch  in  meinem  Falle  die  Erhöhung  der  Kniereflexe  mit  der  Ver- 
stärkung der  Krampferscheinungen  zusammenfiel  und  dass  mit  der 
Besserung  des  Allgemeinzustandes  auch  die  Reflexe  bald  zur  Norm 
wiederkehrten.  In  manchen  Fällen  von  Myoclonus  werden,  ähnlich 
wie  in  dem  meinigen,  parästhetische  Empfindungen  in  den  an  dem 
Krämpfe  betheiligten  Gliedern  beobachtet  (so  z.  B.  das  Gefühl  reissen- 
den Schmerzes  oder  von  Taubsein  etc.),  was  dagegen  bei  dem  Tic 
nie  bemerkt  wird. 

Ferner  wurden  die  bei  dem  Tic  nicht  selten  gefundenen  Druck- 
punete  sowohl  in  meinem  Krankheitsfalle,  als  auch  in  denen  anderer 
Autoren  stets  vermisst. 

Schliesslich  bietet  der  hemmende  Einfluss  heftiger,  schmerzerre- 
gender Reize  auf  den  Verlauf  der  Krämpfe  bei  meiner  Kranken,  gleich- 
wie das  Auftreten  der  letzteren  zuweilen  auch  des  Nachts  im  Schlafe, 
neue  Merkmale,  welche  zur  Unterscheidung  des  Myoclonus  von  dem 
Tic  dienen  können*). 

Dies  sind,  meines  Erachtens,  die  Hauptunterscheidungsmerkmale, 


*)  Sollten  diese,  bisher  nur  in  meinem  Falle  wahrgenommenen  Erschei- 
nungen auch  durch  fernere,  an  dem  Myoclonus  multiplex  angestellte  Beob- 
achtungen sich  bestätigen,  so  werden  sie  unzweifelhaft  als  die  wesentlichen 
diagnostischen  Symptome  behufs  Unterscheidung  des  betreffenden  Leidens  von 
anderen  Krampfformen  dienen. 
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die  ans  wohl  dazu  berechtigen,  den  Paramyoclonus  multiplex  als 
eine  selbstständige  Krankheit  zu  betrachten  und  sie  nicht  dem  Tic 
convulsif  gleich  zu  stellen*).  Heiner  Ansicht  nach  besteht  weder 
in  dem  Gharacter  der  Krämpfe,  noch  in  deren  Verlaufe,  noch  auch 
in  den  Begleiterscheinungen  eine  genügende  Aehnlichkeit  der  beiden 
betreffenden  Krankheitsformen  mit  einander.  Die  einzige  augenfällige 
Analogie  besteht  anscheinend  darin,  dass  bei  den  beiden  Krankheits- 
formen die  Krämpfe  grösstenteils  anfallsweise  auftreten,  wobei  die 
Anfälle  unter  dem  Einflüsse  verschiedener  Reize  leicht  hervorgerufen 
und  gesteigert  werden.  Indess  bildet  bekanntlich  sowohl  die  erst-, 
wie  die  letzterwähnte  Erscheinung  nicht  sowohl  einen  dem  Tic  allein 
eigentümlichen,  als  vielmehr  einen  den  meisten  Krampfformen  ge- 
meinsamen Characterzug  und  kann  deshalb  diese  Aehnlichkeit  keines- 
wegs zu  einer  näheren  Zusammenstellung  des  Paramyoclonus  mit  dem 
Tic  convulsif  Veranlassung  geben. 

Bei  der  Differentialdiagnose  des  Paramyoclonus  von  anderen 
Krampfformen  (wie  z.  B.  der  Chorea  und  der  „maladie  des  tics  con- 
vulsifs"  von  Gharcot)  mich  aufzuhalten,  scheint  mir  unnöthig,  da 
für  den  Neuropatho logen  von  Fach  über  eine  Verwechselung  des 
Hyoclonus  mit  den  eben  erwähnten  Formen  keine  Frage  entstehen  kann. 

Zum  Schluss  noch  einige  Worte  über  die  Aetiologie  der  Erkran- 
kung. Schon  Friedreich  bezeichnete  den  Paramyoclonus  als  eine 
infolge  von  Schreck  entstehende  Neurose  (Schreckneurose).  Die  An- 
sicht von  Friedreich  fand  auch  in  anderen  Fällen  von  Hyoclonus, 
wie  z.  B.  in  den  Fällen  von  Remak  und  Kowalewsky,  Bestätigung, 
allein  dies  lässt  sich  nicht  von  sämmtlichen  Fällen  sagen.  Unzweifel- 
haft fehlt  ein  derartiges  ätiologisches  Moment  sowohl  in  dem  Löwen- 
feld'sehen,  als  auch  in  meinem  Falle.  Andererseits  unterliegt  es 
keinem  Zweifel,  dass  eine  vererbte  neuropathische  Prädisposition  in 
der  Aetiologie  des  Paramyoclonus  eine  wesentliche  Rolle  spielt.  Auf 
eine  solche  Vererbung  wurde  in  den  Fällen  von  Löwenfeld,  Sil- 
vestrini,  Popoff  und  Kowalewsky  hingewiesen.  Doch  auch  diese 
bildet  nichts  weniger  als  allgemeine  Regel.  In  den  Fällen  von 
Friedreich,  Marie  und  dem  meinigen  lag  keine  neuropathologische 


*)  Die  von  Marie  vertretene  Ansicht,  dass  bei  dem  Myoclonus,  im  Ge- 
gensatze zum  Tic  convulsif,  keine  Zuckungen  im  Gesichte  beobachtet  werden, 
muss  für  unhaltbar  erklärt  werden,  da  gegenwärtig  bereits  mehrere  Fälle  (wie 
z.  B.  der  von  Seeligmüller,  der  von  Silvestrini  und  desgleichen  der  von 
mir  beschriebene  Fall)  bekannt  sind ,  wo  nebst  den  Extremitäten  auch  die 
Gesichtsmuskeln  befaller.  waren. 
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Heredität  vor.  Daraus  glaube  ich  seh  Hessen  zu  können,  dass  bei 
dem  Myoclonus,  wie  auch  bei  anderen  Neurosen  die  Erkrankungs- 
ursachen verschiedenartig  sein  können.  Meinerseits  kann  ich,  ausser 
den  von  anderen  Autoreu  bereits  erwähnten  ätiologischen  Bedingun- 
gen (den  Gemütsbewegungen  und  der  neuropathologischen  Heredität), 
auf  verschiedene  schwächende  und  zu  allgemeiner  Anaemie  führende 
Einflüsse,  als  auf  eines  der  wesentlichsten  Momente,  hinweisen,  durch 
welche  die  Entwickelung  von  Paramyoclonus  multiplex  begünstigt 
wird.  So  ist  z.  B.  die  allgemeine  Anämie  ohne  andere  ersichtliche 
Ursachen  in  dem  Falle  von  Löwen  fei  d  notirt,  aber  auch  in  dem 
Remak'schen  Falle,  in  welchem  der  Schreck  als  die  unmittelbare 
Veranlassung  zur  Erkrankung  angeführt  wird,  muss  ebenfalls  eine 
starke  Erschöpfung  bestanden  haben,  da  die  Krankheit  sich  bald  nach 
einer  schweren,  von  Paralysen  begleiteten  Diphtheritis  entwickelte. 
In  meinem  Falle  endlich  spielte  die  infolge  der  starken  Uterusblu- 
tungen entstandene  acute  Anämie  in  ätiologischer  Hinsicht  die  Haupt- 
rolle und  dazu  gesellte  sich  noch  der  schwächende  Einfluss  der 
Narcotica. 


VI. 

Stadien  ober  den  centralen  Ferlanf  der  vasomo- 
torischen Nervenbahnen. 

Von 

Dr.  Heiweg, 

Seeoadinnt  d«r  Irrenanstalt  b«i  Annas')- 

Physiologische  Einleitung**). 

Wollte  man  schliesslich  die  Theile  des  Nervensystems  zusammen- 
stellen,  deren  vasomotorische  Wirkung  nachgewiesen  ist,  so  wäre  das, 
von  oben  angefangen,  ein  Theil  der  motorischen  Rindenregion  für 
die  Extremitäten;  der  Sehhügel  für  die  Unterleibsorgane,  von  frag- 
licher Bedeutung  sind  das  Corpus  striatum,  die  Corpora  quadrigemina 
und  die  Pedunculi  cerebri,  sicher  dagegen  stehen  in  Beziehung  zum 
ganzen  Körper  der  Seitentheil  des  Tegmentum  und  der  Medulla  ob- 
longata,  die  Seitenstränge  des  Rückenmarks  (vielleicht  zugleich  die 
Vorderstränge  in  Beziehung  zu  den  Unterleibsorganen),  die  vorderen 
Wurzeln  (vielleicht  zum  Theil  auch  die  hinteren  Wurzeln)  viele  peri- 
phere cerebrospinale  Nerven,  die  Rami  communicantes,  der  Nervus 
sympathicus,  sowohl  der  Stamm  wie  die  Ganglien  und  die  peripheren 
sympathischen  Nerven  und  endlich  die  peripheren  Ganglien  in  den 
Gefässnerven. 

Im  Folgenden  will  ich  versuchen,  einen  anatomischen  Beitrag 
über  den  centralen  Verlauf  der  vasomotorischen  Nervenfasern  zu 
geben. 


*)  Unter  Mitwirkung  des  Verfassers  im  Auszuge  nach  dem  dänischen 
Original  bearbeitet  von  Dr.  Kurella  in  Owinsk. 

**)  Schlussabsatz  einer  ausführlichen  physiologischen  Einleitung  des  Ori- 
ginals,   (Anm   des  Uebers.) 
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Antonie. 
I.  Rückennark. 

Als  ich  vor  einigen  Jahren  damit  begann,  bei  Sectionen  das 
Verhalten  des  Rückenmarks  Geisteskranker  zu  untersuchen  — ,  eine 
Untersuchung,  die  ergab,  dass  das  Rückenmark  immer  mit  ergriffen 
war,  manchmal  nur  geringfügig,  öfter  sehr  erheblich  —  da  wurde  ich 
bald  auf  eine  wohl  abgegrenzte  ßahn  von  Nervenfasern  aufmerksam, 
die  mir  als  möglicherweise  vasomotorische  auffielen. 

Diese  Bahn  findet  sich  im  obersten  Theil  des  Halsmarks,  an  der 
Grenze  zwischen  Vorder-  und  Seitenstrang  und  erscheint  an  mit  Gar- 
min  gefärbten  Schnitten  als  ein  stark  gefärbter  Keil,  mit  der  Basis 
nach  der  Peripherie,  mit  der  Spitze  ungefähr  halbwegs  gegen  das 
Vorderhorn  gekehrt.  Ist  der  ganze  Schnitt  stark  gefärbt,  so  ähnelt 
der  Keil  einer  sklerotischen  Partie,  in  der  nur  einzelne  gröbere  Ner- 
venfasern übrig  geblieben  sind;  nimmt  man  aber  einen  schwach  ge- 
färbten Schnitt  zur  Untersuchung,  so  zeigt  sich,  dass  die  Hauptmasse 
des  Keils,  das  anscheinend  sklerotische  Bindegewebe,  wie  der  übrige 
Theil  der  weissen  Stränge  in  der  That  aus  Nervenfasern  besteht,  nur 
dass  sie  hier  von  äusserster  Dünne  sind.  —  Wir  wollen  nun  etwas 
näher  auf  das  anatomische  Verhalten  dieser  Bahn  eingehen. 

Die  dreikantige  Bahn  im  Halsmark,  wie  man  sie  nach 
ihrem  Querschnitt  nennen  kann,  ist  derartig  im  Mark  gelegen,  dass 
sie  von  hinten  gleichsam  gegen  die  vorderen  Nervenwurzeln  ange- 
drückt wird;  diesen  Platz  behält  sie  unweigerlich  fest  trotz  aller 
Dmlagerung  um  dieselben.  Eine  oder  ein  Paar  der  lateralsten  Ner- 
venwurzeln treten  durch  den  inneren  Theil  der  Bahn,  während  der 
grössere  äussere  Theil  der  Bahn  nach  aussen  von  den  Nervenwurzeln 
liegt,  also  mit  diesem  ihrem  grössten  Theil  gehört  sie  unzweifelhaft 
zn  den  Seitensträngen,  aber  mit  ihrer  vordersten  inneren  Spitze  reicht 
sie  in  das  Grenzland  zwischen  Vorder-  und  Seitenstrang,  das  von  den 
Nervenwurzeln  umschlossen  wird*). 

Dies  ist  durchaus  constant. 

Gleich  dahinter  erstreckt  sich  in  der  Regel  ein  starkes  Septum 
von  der  Rindenschicht  einwärts,  aber  manchmal  auch  eine  Spalte  von 
derselben  Tiefe  wie  die  Bahn. 

Ihre  Form    ist   im  Grundriss    ein    gleichschenkliges  Dreieck  mit 


*)  Dieser  kleine  Abschnitt  des  Marks  wird  von  Flechsig  zu  den  Vor- 
dersiränger.  gerechnet. 
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breiter  Basis.  Diese,  die  ich  fast  immer  congruent  mit  der  Peripherie 
des  Marks  gefunden  habe,  ist  leicht  convex,  wogegen  der  Seitenrand 
leicht  concav  ist,  so  dass  das  Dreieck  etwas  zugespitzt  erscheint. 
Die  Grösse  wechselt  mit  der  Höhe,  in  der  der  Querschnitt  geführt 
ist;  in  der  Höhe  des  zweiten  Cervicalnerven  z.  B.  (s.  Fig.  17  auf  der 
Tafel),  wo  die  dreikantige  Bahn  ihre  volle  Grösse  hat  und  mit  freiem 
Auge  leicht  sichtbar  ist,  misst  die  Basis  0,8  bis  1,7  Mm.,  die  Höhe 
0,7—1,0  Mm.  und  diese  Höhe  entspricht,  wie  gesagt,  fast  der  Hälfte 
des  Abstandes  zwischen  der  Peripherie  und  der  grauen  Masse. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  sieht  man,  wie  gesagt,  dass 
die  Hauptmasse  der  Bahn  von  sehr  feinen  Nervenfasern  gebildet 
wird.  —  (S.  Fig.  22  in  starker  Vergrösserung  den  an  die  Peripherie 
grenzenden  Theil  der  dreikantigen  Bahn  in  einem  Falle  starker  Aus- 
prägung.) Die  Dicke  dieser  Fasern  wechselt  etwas  in  den  verschie- 
denen Fällen,  aber  wenn  die  Bahn  stark  ausgesprochen  ist,  misst  die 
Faser  nur  1,5—2,0  /*.  Dies  entspricht  den  feinsten  Fäden,  die  man 
bisher  in  der  weissen  oder  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  kannte. 
Die  älteren  Autoren*)  setzen  allerdings  das  Minimum  für  die  Rücken- 
marksfa8em  etwas  höher,  aber  Lange  (Bidrag  til  Kundskab  om 
den  kroniske  Rygmarvsbetaendelse  1874,  pag.  19),  der  auf  diese 
sehr  feinen  und  gewiss  oft  übersehenen  Fäden  besonders  aufmerksam 
macht,  giebt  die  Dicke  auf  1,6  p  an,  und  Flechsig**)  nennt 
2  fi  als  Minimum.  Ebenso  charakteristisch  wie  ihr  Reichthum  an 
feinen  Fasern,  ist  für  die  dreikantige  Bahn  deren  gleichmässige  Fein- 
heit, denn  man  findet  wohl  einige  grobe  Fasern  (von  gewöhnlicher 
Stärke  16  p  oder  etwas  mehr),  aber  zwischen  diesen  und  den  fei- 
nen findet  man  so  gut  wie  keine  Uebergänge,  so  dass  die  einzelnen 
gröberen  Fasern  auf  dem  ganz  gleichmässigen  Grunde  auffallen.  Das 
Verhältniss  der  Anzahl  der  beiden  Faserarten  kann  ich  in  Zahlen 
nicht  angeben;  aber  wie  es  die  Zeichnung  nachweist,  wird  man  es  in 
der  Regel  finden;  manchmal  ist  die  Zahl  der  groben  Fasern  etwas 
grösser,  aber  der  eigenthümliche  Mangel  an  Uebergangsfasern  zeigt 
sich  trotzdem. 


*)  Goll  z.  B.  findet  dio  feinsten  Fäden  in  den  Seitensträngen  und  giebt 
ihr  Minimum  auf  6  fi  an  (s.  Henle,  Nervenlehre  S.  65).  Ger  lach,  der  die 
feinsten  Fasern  gleichfalls  in  den  Seitensträngen  findet,  giebt  4  —  6  fi  an 
(s.  Stricker,  Lehre  von  den  Geweben  S.  673).  Henle's  eigene  Angaben 
in  seinem  eben  erwähnten  Werk  sind  widersprechend. 

**)  P.  Flechsig,  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und  Rückenmark.    1876, 
S.  163, 
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Die  groben  Fasern  liegen  einzeln  oder  paarweise  zusammen, 
manchmal  scheinen  sie  radiär  angeordnet. 

Interstitielles  Bindegewebe  und  Gefässversorgung  weichen  nicht 
von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  ab. 

Die  Zeichnung  sucht  eine  granuläre  Degeneration  der  Rinden- 
schicht wiederzugeben,  aber  das  ist  nur  eine  zufällige  Gomplication 
ohne  besondere  Beziehung  zu  der  dreikantigen  Bahn;  im  vorliegenden 
Falle  erstreckte  die  Degeneration  sich  in  dieser  Weise  rings  um  die 
Peripherie  des  ganzen  Marks  vom  obersten  Ende  bis  ganz  nach  unten 
und  die  Bahn  findet  sich  ebenso  gut  ausgeprägt  bei  ganz  gesunder 
Rindenschicht. 

Man  sieht  auch,  dass  die  Degeneration  sich  nicht  in  das  inter- 
stitielle Bindegewebe  hinein  erstreckt,  dies  ist  gesund,  spärlich  ver- 
treten und  besteht  aus  feinen,  scharf  gezeichneten  Fasern  und  kleinen 
sternförmigen  Reticularzellen.  Die  lateralsten  der  groben  Nerven- 
fasern sind  von  der  Degeneration  in  gewöhnlicher  Weise  betroffen, 
das  Mark  gebläht,  der  Axencylinder  verschwunden  oder  wie  ein  ab- 
gebrochener zusammengerollter  Stumpf  daliegend.  Die  anderen  gro- 
ben Fasern  jedoch  sind  gesund  und  ebenso  wenig  weichen  die  feinen 
Fasern  in  ihrem  Bau  von  den  anderen  feinen  Fasern  im  Ruckenmark 
ab.  Besonders  muss  hervorgehoben  werden,  dass  nichts  dafür  spricht, 
dass  sie  durch  Atrophie  aus  groben  Fasern  entstanden  sind.  Dies 
folgt  ebenso  wenig  aus  ihrem  eigenen  Verhalten,  da  Mark  und  Axen- 
cylinder bei  ihnen  in  normalem  Verhältniss  stehen,  während  bei 
Atrophie  das  Mark  um  den  Axencylinder  verschwindet,  als  aus  dem 
Zustande  des  umgebenden  Gewebes,  denn  mit  Atrophie  von  Nerven- 
fasern findet  sich  immer,  als  Ursache  oder  als  Wirkung,  eine  Hyper- 
trophie des  interstitiellen  Bindegewebes,  aber  von  alledem  ist  hier 
keine  Spur.  Die  einzige  Verschiedenheit  dieser  dünnen  Fasern  von 
andern  besteht  darin,  dass  ihr  Mark  so  leicht  Carminfärbung  an- 
nimmt, so  dass  sie  bei  stärkerer  Färbung  roth  werden;  bei  schwä- 
cherer Färbung  sehen  sie  weiss  oder  gelblich  aus.  Eine  solche  Leicht- 
färbbarkeit  des  Nervenmarks  findet  man  normal  bei  den  feinen  und 
mittelfeinen  Sympathicusfasern  und  nach  Westphal**)  scheint  sie 
ferner  den  feinen,  neugebildeten  Fasern  bei  Nervenregeneration  zuzu- 
kommen. Endlich  tritt  sie  als  erworbene  Abnormität  auf,  wenn  eine 
zuvor  gesunde  Nervenfaser  unter  dem  Druck  einer  interstitiellen  Hyper- 
trophie  zu    leiden    beginnt.       Hier  ist    diese    Eigentümlichkeit    ein 


*)  Westphal,  Ueber  eine  Veränderung  des  Nerv.  rad.  bei  Bleilähmung. 
Dieses  Archiv  Bd.  IV.  S.  776. 
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Zeichen  eines  Schwächezustandes  der  Faser  and  mag  auf  Verände- 
rungen in  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Marks  beruhen,  die 
den  Untergang  der  Faser  einleiten. 

Nach  diesen  Erwägungen  kann  ich  also  die  Eigentümlichkeiten 
der  dreikantigen  Bahn  'nicht  ansehen  als  bedingt  durch  erworbene 
pathologische  Processe,  wie  Myelitis,  secund&re  Degeneration  u.  s.  w. 

In  der  grossen  Casuistik  von  Rückenmarkskrankheiten  in  den 
letzten  Jahren  habe  ich  diese  Bahn  nur  einmal  beschrieben  gefunden, 
nämlich  in  einer  Abhandlung  West phal's*)  über  acute  aufsteigende 
Spinalparalyse  (Landry).  Hier  werden  vier  Fälle  dieser  Krankheit 
mitgetheilt  und  in  zweien  davon  fand  sich  im  Halstheil  des  sonst 
gesunden  Rückenmarks  die  fragliche  Bahn,  die  ganz  in  Uebereinstim- 
mung  mit  meiner  Schilderung  beschrieben  wird;  ob  in  den  beiden 
anderen  Fällen  danach  gesucht  worden  ist,  wird  nicht  gesagt. 

Es  war  mir  eine  Genugthuung  zu  sehen,  dass  Westphal  in  der 
Epikrise  sagt,  „dass,  wie  sehr  auch  die  äussere  Form  der  betreffenden 
Zone  an  Degenerationsprocesse  im  Rückenmark  erinnere,  er  sich  doch 
nach  behutsamer  Prüfung  nicht  berechtigt  glaube,  diesem  Befunde 
eine  pathologische  Bedeutung  beizumessen".  —  Dies  Urtheil  stützt  er 
auf  dieselben  Gründe,  die  ich  oben  genannt  habe. 

Wie  nun  diese  Abnormität  aufzufassen  ist,  darüber  will  er  sich 
vorläufig  nicht  äussern,  ja  er  erklärt  sogar,  dass  er  nicht  einmal 
wüsste,  ob  das  eine  Abnormität  ist,  da  ihm  Präparate  zur  Verglei- 
chung  fehlten.  Es  fragt  sich  also,  ob  die  scharfe  Sonderung  der 
dreikantigen  Bahn  von  der  Umgebung  ein  normales  Phänomen  ist, 
oder  nicht. 

Für  die  Beantwortung  bin  ich  in  etwas  günstigerer  Lage  als 
Westpbal,  obgleich  auch  mein  Material  mangelhaft  ist;  ich  kann 
sagen,  dass  die  Bahn  sich  bei  Geisteskranken  in  der  Regel  stark 
ausgeprägt  findet  (wie  oft,  darauf  kommen  wir  später  zurück);  aber 
zeitweise  ist  sie  schwächer  ausgeprägt  und  in  einzelnen  Fällen  kaum 
mit  Bestimmtheit  nachzuweisen.  Bei  nicht  Geisteskranken,  von  denen 
ich  allerdings  nur  wenige  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  konnte 
ich  sie  dagegen  nicht  finden.  Bei  genauer  Vergleichung  konnte  ich 
sehen,  dass  in  dieser  Gegend  die  feinen  Fasern  vielleicht  etwas  feiner 
waren,  als  in  der  Nachbarschaft,  aber  nicht  mehr.  Ebenso  wenig 
habe  ich  sie  bei  Thieren  (Kälbern  und  Schafen)  gesehen,  deren 
Rückenmark  ich  sehr  genau  durchmustert  habe  mit  Hinsicht  auf  das 


*)  Westphal,  Beobachtungen  und  Untersuchungen  über  die  Krankhei- 
ten des  centralen  Nervensystems.    Dieses  Archiv  Bd.  VI.  S.  765. 
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Faserncaliber.  Ich  nehme  daher  an,  dass  die  Feinheit  der  Fasern  in 
der  dreikantigen  Bahn  eine  Abnormität  ist,  die  sich  in  der  Regel  bei 
Geisteskranken  findet,  bei  geistig  Gesunden  aber  in  der  Regel  nicht 
vorhanden  ist.  Ein  wesentlicher,  wenn  anch  indirecter  Beweis  dieser 
These  ist  darin  enthalten,  dass  in  der  grossen  Menge  genauer  Rücken- 
marksuntersuchungen nach  spinalen  Leiden,  die  in  den  letzten  Jahren 
gemacht  worden  sind,  diese  Bahn  nur  einmal  beschrieben  worden  ist. 
Es  wäre  fast  undenkbar,  dass  man  die  symmetrischen  rothen  Drei- 
ecke und  das  charakteristische  Bild  unter  dem  Mikroskop  übersehen 
haben  könnte,  wenn  diese  Dinge  in  der  Regel  vorhanden  wären.  Das 
Rückenmark  Geisteskranker  ist  wohl  auch  in  vielen  Fällen  untersucht 
worden,  aber  bei  weitem  die  meisten  Untersuchungen  sind  am  frischen 
Mark  gemacht  worden,  an  dem  dieser  Befund  absolut  nicht  beobachtet 
werden  kann,  und  da  die  Bahn  sich  nur  in  dem  allerobersten  Theil 
des  Rückenmarks  findet,  liegt  bei  der  geringen  Zahl  der  bisher  un- 
tersuchten gehärteten  Präparate  wohl  die  Möglichkeit  vor,  dass  die 
Bahn  übersehen,  oder  bei  blosser  Lupenuntersuchung  für  einen  skle- 
rotischen Keil  gehalten  worden  ist.  Schliesslich  kann  ich  als  einen 
meines  Erachtens  durchaus  hinreichenden  Beweis  für  das  nicht  nor- 
male Verhalten  der  dreikantigen  Bahn  den  Umstand  anführen,  dass 
Flechsig  es  nicht  bespricht.  Dieser  Verfasser,  dessen  Autorität  ich 
im  Folgenden  häufig  zu  Rathe  ziehen  werde,  hat  nämlich  mehr  als 
irgend  ein  anderer  die  Verschiedenheit  in  der  Dicke  der  Fasern  in's 
Auge  gefasst  und  sie  uns  schätzen  gelehrt;  er  hat  auf  diese  Frage 
hin  das  normale  Rückenmark  in  seiner  ganzen  Länge  und  in  den 
verschiedenen  Theilen  des  Querschnittes  so  erschöpfend  untersucht, 
dass  es  überflüssig  wäre,  die  Arbeit  zu  wiederholen.  Von  den  Seiten- 
Strangresten  im  Halstheil,  von  denen  die  dreikantige  Bahn  einen 
Theil  ausmacht,  giebt  er  an9),  dass  sie  wie  die  Pyramidenbahnen  aus 
Fäden  jeder  Stärke  gemischt  sind,  aber  dass  die  groben  Fäden  etwas 
sparsamer  sind,  als  in  den  Pyramidenbahnen;  nur  in  den  Processus 
reticulares  längs  der  grauen  Masse  finden  sich  überwiegend  feine  und 
feinste  Fasern.  Es  findet  sich  somit  in  der  Schilderung  nicht  die 
geringste  Andeutung  über  die  dreikantige  Bahn. 

Wenn  nun  aber  die  Feinheit  der  Fasern  dieser  Bahn  weder  nor- 
mal, noch  in  dem  voll  entwickelten  Organ  durch  pathologische  Pro- 
cesse  erworben  ist,  so  muss  sie  eine  angeborene  Abnormität  sein  und 
bedingt  durch  Eigenthümlichkeit  der  Anlage  oder  Fehler  in  der  Ent~ 
Wickelung.     Im    ersten  Falle    müssten    die  Fasern   selbst  als  normal 

•)  1.  c.  S.  1 64. 
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gelten,  und  nur  ihre  Anordnung  als  abnorm;  wir  wissen  ja,  dass  die 
systematische  Ordnung  der  Rückenmarks  fasern  nicht  constant  ist,  es 
giebt  Regeln  dafür,  aber  mit  bestimmten  Ausnahmen;  einmal  haben 
gewisse  Fasern  die  Wahl  zwischen  zwei  Wegen,  ein  andermal  gewisse 
Systeme  ausser  ihrer  Gesammtbahn  zugleich  eine  grössere  oder  ge- 
ringere Anzahl  ihrer  Elemente  in  anderen  Bahnen  verstreut. 

Man  könnte  also  annehmen,  dass  normal  die  Fasern  der  drei- 
kantigen Bahn  über  ein  grösseres  Territorium  vertheilt  sind,  z.  B.  in 
den  Seitenstrangresten,  wo  sie  sich  nicht  besonders  geltend  machten, 
dass  sie  aber  ausnahmsweise  zusammen  liegen  können  und  als  selbst- 
ständige Bahn  hervortreten ;  oder  dass  eine  solche  Bahn  weiter  oben, 
z.  B.  in  der  Medulla  obiongata,  wohl  bestände,  aber  im  Rückenmark 
ihre  Elemente  verstreute,  so  dass  die  Abnormität  in  einem  län- 
geren Zusammenhalt  der  Bahn  bestände.  Diese  beiden  Möglich- 
keiten halte  ich  für  wenig  wahrscheinlich,  denn  sowie  die  dreikan- 
tige Bahn  auftritt,  ist,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  ihr  Verhalten 
im  Verlauf  und  Aufhören  so  bestimmt,  dass  man  dies  Verhalten  kaum 
für  die  Ausnahme,  den  verstreuten  Faserverlauf  aber  für  die  Regel 
halten  könnte.  Und  wahrscheinlich  ist  es  auch  nicht,  dass  die  drei- 
kantige Bahn  normal  in  der  Obiongata  sichtbar  werden  sollte,  denn 
wenn  sie  hier  auftritt,  ist  ihr  Verbalten  ebenso  charakteristisch,  wie 
im  Rückenmark,  so  dass  sie  an  beiden  Stellen  gleich  schwer  zu  über- 
sehen ist. 

Die  Abnormität  der  Bahn  muss  so  wahrscheinlich  in  einem 
Schwächezustand  der  Fasern  selbst  gesucht  werden,  und  hier  giebt 
es  wieder  zwei  Möglichkeiten.  Wenn  eine  Faser  nur  in  ihrem  Gali- 
ber,  nicht  in  ihrem  Bau  vom  normalen  abweicht,  liegt  die  Annahme 
einer  Hemmung  ihres  Wachsthums  am  nächsten,  die  Feinheit  ist  ein 
Hemmungseffect.     So  hat  Pick  das  aufgefasst*). 

In  seiner  Abhandlung  über  die  neuropathische  Disposition  hat 
er  versucht,  zur  Gewinnung  einer  anatomischen  Grundlage  für  diesen 
vagen  Begriff  beizutragen,  indem  er  zu  den  übrigen  Mängeln  in  der 
Entwickelung  des  Nervensystems  die  abnorme  Feinheit  der  Fasern 
gewisser  Systeme  hinzufugte. 

Er  citirt  gerade  die  angeführten  Westphal'schen  Fälle  von 
Anhäufung  feiner  Fäden  in  den  Vorder- Seitensträngen,  sagt,  dass 
Flechsig  und  er  selbst  das  Ueberwiegen  feiner  Fäden  in  den  Pyra- 
midenbahnen gesehen  hätten  und  glaubt  auch  mangelhafte  Entwicke- 


*)  Pick,  Zur  Lehre  von  der  neuropathischen  Disposition.  Berliner  klin. 
Wochenschrift  1879. 
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lung  der  Hiuterstränge  gesehen  zu  haben.  In  einem  solchen  Verhal- 
ten sucht  er  den  Grund  für  die  sogenannten  Systemerkrankungen  im 
Rückenmark,  in  dem  die  Anforderungen  des  Lebens  die  Leistungs- 
fähigkeit dieser  schwach  entwickelten  Stränge  überschreiten  und  da- 
her als  Krankheitsursache  wirken.  So  ansprechend  dieser  Gedanke 
auch  ist,  stellen  sich  doch  seiner  Anwendung  auf  die  dreikantige  Bahn 
Schwierigkeiten  in  den  Weg. 

Dieser  kleine  Strang  mag  nämlich  etwa  160,000  feine  Fasern 
enthalten;  rechnet  man  ein  Drittel  des  Areals  auf  eingesprengte  grobe 
Fasern  und  durchtretende  Nervenwurzeln,  so  bleiben  noch  100,000  Fa- 
sern übrig,  und  es  ist  schwer  sich  vorzustellen,  dass  in  einer  so  grossen 
Faserzahl,  die  dicht  bei  einander  liegen,  jeder  einzelne  Faden  wesentlich 
dünner  als  normal  sein  könnte,  ohne  die  Entstehung  einer  Aenderung  am 
Querschnitt  des  Rückenmarks,  besonders  ohne  Bildung  einer  Einsen- 
knng  an  der  Stelle  der  Bahn.  Etwas  derartiges  findet  sich  nicht, 
manchmal  tritt  allerdings,  wie  erwähnt,  ein  Spalt  gleich  hinter  der 
Bahn  auf,  aber  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle,  und  sonst  ist  die 
Form  des  Rückenmarks  unverändert.  Andererseits  kann  ich  das 
aber  auch  nicht  als  einen  Gegenbeweis  gegen  Pick's  Auffassung 
ansehen,  denn  wenn  man  sich  der  ausgesprochenen  Keilform  der 
Bahn  mit  zur  Peripherie  gewandten  Basis  erinnert,  so  scheint  es 
denkbar,  dass  sie  von  den  stärker  wachsenden  umgebenden  Tbeilen 
stetig  nach  aussen  gedrängt  wird  und  diese  sich  nicht  über  ihre 
Ränder  fortwälzen  können;  der  Strang  bleibt  also  an  der  Peripherie 
liegen  und  die  Gurve  derselben  wird  nicht  gebrochen.  Von  der  Grösse 
des  ganzen  Rückenmarkquerschnittes  kann  man  weder  einen  Beweis 
dafür,  noch  dawider  erwarten,  denn  er  wechselt  sehr;  manchmal 
habe  ich  ihn  zweifellos  geringer  als  normal  gefunden,  aber  in  anderen 
Fällen  bedeutend  grösser,  indem  bis  auf  die  dreikantige  Bahn  die 
einzelnen  Elemente  ungewöhnlich  gross  waren. 

Noch  eine  Möglichkeit  wäre  denkbar,  nämlich,  dass  mehrere  feine 
Fasern  an  die  Stelle  einer  grossen  getreten  wären  und  ungefähr  eben- 
soviel Raum  einnähmen,  wie  eine  solche.  Deiters*)  will  gesehen 
haben,  dass  —  besonders  die  feineren  —  Nervenfasern  sich  inner- 
halb der  Centralorgane  theilen  können,  und  er  vermuthet,  dass  das 
sehr  häufig  geschieht;  die  groben  spinalen  Fäden  setzen  sich  wäh- 
rend ihres  Verlaufes  nach  oben  in  feine,  cerebrale  Fäden  um,  und 
diese  Umsetzung  geschieht  für  die  verschiedenen  Bahnen  in  sehr  ver- 


*)  0.  Deiters,  Untersuchungen  über  Gehirn  und  Rückenmark.    1865. 
S,  HO. 


112  Dr.  Hei  weg, 

schiedener  Höhe;  die  dreikantige  Bahn  geht  (siehe  unten)  direct  in 
die  Umhüllungsmasse  der  unteren  Olive  über,  die  immer  aus  sehr 
feinen  Fasern  besteht,  und  jenseits  derselben  wird  sie  von  einem 
Bündel  feiner,  cerebraler  Fasern  fortgesetzt.  Combinirt  man  diese 
Thatsachen,  so  könnte  bei  Verfolgung  dieses  Bündels  von  oben  nach 
unten  das  Verhältniss  so  gedacht  werden,  dass  seine  feinen  Fasern 
beim  Durchsetzen  der  Oliven  normal  zu  den  groben  spinalen  zusam- 
menschmelzen, die  sich  von  den  übrigen  Rückenmarksfasern  nicht 
unterscheiden,  aber  dass  es  abnormerweise  manchmal  vorkommen 
kann,  dass  in  Folge  nicht  stattfindender  Verschmelzung  die  cerebra- 
len Fasern  unverändert  von  der  Olive  abwärts  gelangen  und  sich 
deshalb  von  den  umgebenden  spinalen  Elementen  abheben.  Ich  habe 
zur  Stütze  für  diese  Möglichkeit  nichts  anzuführen  und  kann  schliess- 
lich über  den  Grund  für  die  Feinheit  der  Fasern  in  der  dreikantigen 
Bahn  nicht  entscheiden,  aber  am  zutreffendsten  scheint  mir  die  Auf- 
fassung, die  die  Ursache  der  Feinheit  in  einer  Wachsthumshemmung 
sucht,  sie  ist  am  wenigsten  hypothetisch  und  wird  unterstützt  durch 
die  leichte  Färbbarkeit  der  Markscheiden,  die  darauf  hindeutet,  dass 
die  Fasern  entweder  jugendliche  oder  schwache  Individuen  sind.  Bis 
auf  Weiteres  bin  ich  also  der  Meinung,  dass  man  die  dreikantige 
Bahn  der  Seitenstränge  als  ein  Faserbündel  ansehen  muss,  dass  in 
Folge  mangelhafter  Entwicklung  gracil  gebaut  ist  (abnorm  fein)  und 
von  schwacher  Constitution  (abnorme  Empfänglichkeit  für  Carmin- 
färbung),  und  da  sie  anatomisch  stets  constant  auftritt,  vermuthe  ich, 
dass  es  nicht  zufällig  angehäufte,  sondern  homologe  Elemente  sind, 
die  zu  dem  einen  oder  anderen  System  gehören  und  eine  Bahn  bil- 
den, wie  die  Pyramidenbahnen,  Kleinhirnbahnen  u.  s.  w. 

Wende  ich  mich  nach  diesen  Abschweifungen  wieder  zu  dem 
anatomischen  Verhalten  der  dreikantigen  Bahn,  so  bleibt  noch  ihre 
nächste  Umgebung  zu  besprechen,  d.  h.  die  Seitenstrangreste,  beson- 
ders die  vordere  gemischte  Seitenstrangzone  (Flechsig). 

Untersucht  man  Rückenmarksquerschnitte  mit  der  Lupe,  so  zeigt 
es  sich,  dass  da,  wo  die  dreikantige  Bahn  stark  ausgeprägt  ist,  meist 
auch  der  übrige  Theil  der  Seitenstrangsreste  einen  auffallend  dunklen  Ton 
hat,  der,  obgleich  weit  entfernt  von  der  Tiefe  der  Färbung  in  der  drei- 
kantigen Bahn,  doch  die  Seitenstrangreste  bestimmt  von  den  Kleinhirn- 
und  Pyramidenbahnen  sich  abheben  lässt.  Auf  die  nähere  Bestimmung 
der  Ausbreitung  im  Querschnitt  komme  ich  später  zurück ;  sie  wechselt 
in  verschiedener  Höhe. 

Untersucht  man  mikroskopisch,  so  sieht  man,  dass  die  dunklere 
Farbe,  ganz  wie  in  der  dreikantigen  Bahn,  nicht  von  einer  Vermeh- 
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rang  des  Bindegewebes  herrührt,  sondern  von  einer  Anzahl  feinster 
Nervenfasern,  deren  Markscheide  zugleich  oft  leicht  gefärbt  ist.  Die 
feinen  Fasern  sind  ja  kein  fremdes  Element  in  den  Seiten  Strangresten, 
sie  finden  sich  immer  und  (nach  Flechsig)  in  grösserer  Anzahl  als 
in  den  Pyramidenbahnen;  aber  normal  ist  der  Unterschied  zwischen 
diesen  beiden  Abschnitten  doch  nicht  so  gross,  dass  er  sich  bei 
schwachen  Vergrößerungen  geltend  machte,  wogegen  in  den  hier 
besprochenen  Fällen  die  Pyramidenbahnen  sich  von  den  Seitenstrang- 
resten  bisweilen  eben  so  sehr  durch  ihre  hellere  Farbe  abheben,  wie  sie 
das  in  Fällen  von  Sklerose  dnrch  ihr  dunkles  Aussehen  thun. 

Die  feinen  Fasern  haben  dieselbe  Dicke  und  Beschaffenheit,  wie 
in  der  dreikantigen  Bahn,  nur  ist  der  äusserste  Grad  der  Feinheit 
und  Färbbarkeit  weit  seltener,  das  Mark  ist  in  der  Regel  nur  gelb- 
lich gefärbt,  oft  ungefärbt  und  die  Fäden  wirken  nur  verdunkelnd,  weil 
feine  Nervenfasern  immer  relativ  markarm  sind,  so  dass  die  gefärbten 
Axencylinder  sich  mehr  geltend  machen.  Durch  die  weit  grössere  Anzahl 
grober  Fasern  erbalten  die  Seitenstrangsreste  den  helleren  Ton  gegen 
die  dreikantige  Bahn,  und  mit  ihren  zahlreichen  Uebergängen  zwischen 
Fasern  verschiedenen  Galibers  unterscheiden  sie  sich  ausserdem  ebenso 
bestimmt  wie  der  übrige  Theil  des  Rückenmarks  von  der  genannten 
Bahn. 

Da,  wie  gesagt,  die  feinen  Fasern  der  dreikantigen  Bahn  und 
Seitenstrangreste  in  ihrer  Entwickelung  mit  einander  gehen,  und  da 
die  letztgenannten,  wie  später  gezeigt  werden  soll,  in  ihrem  Verlauf 
durch  das  Rückenmark  zur  Oblongata  sich  nach  der  dreikantigen  Bahn  # 
hin  sammeln,  um  zuletzt  mit  ihr  zusammen  zu  enden,  so  nehme  ich  an, 
dass  es  lauter  homologe  Elemente  sind,  die  nur  in  zwei  verschie- 
denen Anordnungen  auftreten,  theils  in  einer  concentrirten  Formation, 
der  dreikantigen  Bahn,  und  theils  in  einer  diffusen  Formation  in  dem 
übrigen  Tbeil  der  Seitenstränge. 

Nach  diesen  allgemeinen  Betrachtungen  gehen  wir  dazu  über, 
den  Verlauf  der  genannten  feinen  Fasern  in  seinen  Einzelheiten  zu 
verfolgen  und  womöglich  auf  der  einen  Seite  ihr  centrales  Ende,  auf 
der  anderen  Seite  ihren   Uebergang  in  die  Peripherie   zu  bestimmen. 

Ich  lege  die  Abbildungen  der  beigegebenen  Tafel  der  Schilderung 
zn  Grunde.  Die  benutzten  Präparate  waren  in  Chromsäurelösungen 
(0,2  bis  0,4  pCt.  stiegend)  gehärtet,  mit  dem  Mikrotom  geschnitten, 
mit  ammoniakalischem  Carmin  gefärbt  und  mit  Nelkenöl  aufgehellt. 

Für  das  Rückenmark  kommen  Fig.  17  bis  Fig.  21  in  Betracht; 
die  vier  ersten  Zeichnungen  sind  einer  Reihe  von  12  Schnitten  zwi- 
schen zweitem  Gervicalnerv  und  dem  Sacraltheil  entnommen. 
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Fig.  21  stammt  von  eioer  anderen  Schnittreihe.  Die  Vergrösse- 
rung  ist  2,0: 1;  die  Zeichnungen  entsprechen  der  mikroskopisch  con- 
trollirten  Lupenvergrösserung,  die  Formationen  der  feinen  Fasern 
sind  durch  Punctirung  bezeichnet,  die  mehr  oder  weniger  dicht  ist 
nach  dem  Grade  der  Abnormität,  d.  h.  nach  der  Anzahl  und  Fein- 
heit der  Fasern. 

Fifl.  17,  dem  Ursprung  der  zweiten  Gervicalnerven  ent- 
sprechend, war  der  Schnitt,  von  dem  wir  in  der  vorstehenden  Schil- 
derung ausgingen,  die  am  tiefsten  liegende  Stelle,  wo  die  Theile,  um 
die  es  sich  handelt,  voll  entwickelt  sind  und  in  scharfer  Zeichnung 
hervortreten.  Die  dreikantige  Bahn  erscheint,  leicht  erkennbar  an 
ihrer  charakteristischen  Form,  an  der  angegebenen  Stelle;  ihre  vor- 
dere Spitze  von  motorischen  Nervenwurzeln  durchzogen.  Die  diffuse 
Formation  feiner  Fasern,  durch  weniger  dichte  Punctirung  bezeichnet, 
nimmt  die  Seitens  trän  greste  fast  ganz  ein,  was  sie  bestimmt  gegen 
die  Pyramidenbahnen  und  die  direkten  Kleinhirnbahnen  abgrenzt,  in- 
dem sie  gleichzeitig  zwischen  diese  beiden  eine  schmale  Verlängerung 
nach  hinten  sendet,  die  bis  nah  an  das  Hinterhorn  fortgeht;  diese 
Verlängerung  liegt  in  dem  losen  Bindegewebsseptum  zwischen  den 
letztgenannten  Bahnen.  Die  vordere  innere  Grenze  der  Formation 
ist  weniger  bestimmt  und  in  dem  vorliegenden  Falle  auf  beiden 
Seiten  nicht  ganz  symmetrisch;  sie  tritt  im  Ganzen  als  eine  Fort- 
setzung der  vorderen  inneren  Grenze  der  dreikantigen  Bahn  auf,  wo- 
durch also  eine  kleine  vordere  Partie  der  Seitenstrangreste  frei  bleibt 

Ich  will  gleich  bemerken,  worauf  wir  jedoch  erst  später  näher 
eingehen  können,  dass  der  von  Flechsig  „die  laterale  Grenzschicht 
der  grauen  Masse"  genannte  Theil  der  Seitenstrangreste  wahrschein- 
lich nicht  zu  demselben  Fasersystem  gehört,  wie  die  andern  feinen 
Faden,  aber  er  ist  immer  ziemlich  reich  an  feinen  Fasern  nnd  lässt 
sich  im  Rückenmark  hier  nicht  von  der  diffusen  Form  unterscheiden. 
Endlich  sendet  diese  einen  Saum  um  die  Vorderhörner  und  erstreckt 
sich  also  auch  in  die  Vorderstränge,  füllt  sie  aber  nicht  aus  nnd 
schont  immer  die  Pyramiden-Vorderstrangsbahnen.  Diese  concen- 
trische  Anordnung  einer  Schicht  feiner  Fasern  innen  und  gröberer 
aussen  rings  um  die  Vorderhörner  im  obersten  Theil  des  Halsmarks 
erwähnt  auch  Flechsig*),  der  auch  bemerkt,  dass  dieser  Unter- 
schied besonders  bei  Kindern  im  ersten  Lebensjahr  hervortritt,  eine 
Bemerkung,  die  deswegen  grosses  Interesse  für  uns  hat,  weil  sie  an- 
deutet, dass  die  Fasern  der  diffusen  Formation  auf  einem 

*)  1.  c.  S.  307. 
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kindlichen,  unentwickelten  Standpunkt  stehen  geblieben 
sind.    (Das  Präparat  ist  von  einem  22jährigen  Manne.) 

An  dieser  Stelle  des  Rückenmarks  sondern  sich  die  verschie- 
denen Bahnen  sehr  scharf  von  einander  durch  ihren  verschiedenen 
Farbenton,  der  von  der  wechselnden  Anzahl  der  in  ihnen  enthaltenen 
feinen  Pasern  abhängt;  am  meisten  weiss,  d.  h.  aus  den  gröbsten 
Fasern  gebildet  sind  die  direkten  Kleinhirnbahnen,  darnach  folgen 
die  Pyramidenseitenstrangsbahnen,  die  Pyramiden- Vorderstrangsbah- 
nen +  einer  naheliegenden  Partie  der  Seitenstrangsreste,  die  „diffuse 
Formation"  und  endlich  die  »dreikantige  Bahn",  die  ganz  roth  ge- 
färbt ist. 

Fig.  18«  Dritter  Cervicalnerv.  Verfolgen  wir  nun  unsere 
Bahn  weiter  abwärts  im  Rückenmark  und  betrachten  zuerst  den  Ver- 
lauf der  Fasern  an  der  Peripherie,  so  zeigt  sich  die  dreikantige  Bahn 
auf  der  kurzen  Strecke  zwischen  zwei  Nervenwurzeln  sehr  bedeutend 
vermindert;  ihre  Basis  ist  unverändert,  aber  ihr  nach  innen  gerich- 
teter Theil  ist  so  stark  geschwunden,  dass  aus  dem  spitzwinkligen 
Dreieck  ein  stumpfwinkliges  geworden  ist. 

Die  diffuse  Formation  hat  wesentlich  ihre  früheren  Grenzen  be- 
halten, aber  die  rückwärts  zwischen  Kleinhirn-  und  Pyramidenbahnen 
gerichtete  Verlängerung  muss  nun  zur  Peripherie  ausbiegen,  statt 
einwärts  zum  Hinterhorn,  und  hier  ist  noch  eine  Verlängerung  hinzu- 
gekommen, rückwärts  gerichtet  zwischen  den  inneren  Rand  der 
Pyramidenbahnen  und  die  hier  verläufenden  Accessoriusbündel.  Sie 
entspricht  also  der  eben  besprochenen  lateralen  Grenzlage  vor  der 
grauen  Substanz,  die  am  zweiten  Cervicalnerv  in  den  übrigen  Theil 
der  Seitenstrangreste  eingedrungen  ist.  Ausserdem  zeigt  sich,  dass 
die  diffuse  Formation  etwas  schwächer  hervortritt  als  vorher;  der 
Unterschied  zwischen  ihr  und  der  Pyramidenbahn  ist  weniger  scharf, 
was  wahrscheinlich  bedingt  ist  durch  die  stärkere  Ausstattung  der 
Seitenstrangreste  mit  groben  Fasern  an  der  Cervicalansch wellung. 
Kommt  dazu  der  bei  Geisteskranken  häufige  Umstand,  dass  in  dieser 
Gegend  eine  leichte  Bindegewebshypertropbie  der  Pyramidenbahn  be- 
ginnt, so  nehmen  diese  bei  Carminfärbung  ganz  denselben  Farbenton 
wie  die  diffuse  Formation  an  und  die  Grenze  zwischen  ihnen 
schwindet  für  Lupenbetrachtung;  unter  dem  Mikroskop  kann  man 
jedoch  noch,  wenn  auch  manchmal  mühsam,  wo  die  Färbung  von 
feinen  Nervenfasern  und  wo  sie  von  Bindegewebe  herrührt,  unter- 
scheiden. 

Flg.  19.  Vierter  Cervicalnerv.  Hier  hat  die  dreikantige 
Bahn  sich   wieder  soweit   vermindert,    wie    in    der   vorhergehenden 
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Strecke,  nur  ihre  Basis  ist  noch  vorhanden,  die  unter  schwacher  An- 
deutung der  Dreiecksform  wie  eine  leichte  Verdickung  der  rothen 
Rindenschicht  anliegt.  Aber  sie  behält  ihre  räumliche  Beziehung  zu 
den  vorderen  Nervenwurzeln;  diese  gehen  auch  hier  durch  ihren  vor- 
deren, inneren  Winkel.  Die  Wurzeln  des  zweiten  Cervicalnervs 
hatten  ihre  Richtung  stark  nach  aussen,  hier  am  vierten  gehen  sie 
grade  nach  vorn;  die  dreikantige  Bahn  ist  ihnen  in  ihrer  Bewegung 
zur  Mittellinie  gefolgt.  Die  diffuse  Formation  füllt  die  ganzen  Seiten- 
strangsreste und  occupirt  den  äusseren  Theil  der  Vorderstränge,  so 
dass  ihre  innere  Grenzlinie  von  der  vorderen,  inneren  Ecke  der 
Vorderstränge  zur  entsprechenden  Ecke  des  Vorderhorns  verläuft 
und  an  diesem  parallel  seinem  inneren  Rande  rückwärts,  einen 
schmalen  Saum  längs  desselben  abgrenzend.  Die  hintere  Verlänge- 
rung zwischen  die  Kleinhirn-  und  Pyramidenbahnen  hat  jetzt  wieder 
die  Richtung  nach  dem  Hinterhorn;  sie  ist  sehr  schwach. 

Fig.  20.  Fünfter  Gervicalnerv.  Der  letzte  Rest  der  drei- 
kantigen Bahn  ist  jetzt  verschwunden,  es  ist  keine  Spur  davon  übrig. 
Dies  ist  nach  meiner  Erfahrung  durchaus  constant;  tiefer  als  bis  zum 
vierten  Cervicalnerv  reicht  sie  nie,  manchmal  sogar  hört  sie  etwas 
höher,  am  dritten  Nervenpaar,  auf. 

Wo  sind  ihre  Fasern  geblieben?  Entweder  müssen  sie  nach 
aussen  abgebogen  sein  und  die  weissen  Stränge  mit  den  austretenden 
Nervenwurzeln  verlassen  haben,  oder  einwärts  in  die  graue  Substanz 
getreten  sein. 

Für  die  erste  Möglichkeit  könnte  die  Consequenz  sprechen,  mit 
der  die  Bahn  sich  an  die  Nervenwurzeln  anheftet,  aber  die  zweite 
Annahme  wäre  in  Uebereinstimmung  mit  dem  Verhalten  der  andern 
Fasern  der  weissen  Stränge.  Es  ist  sehr  schwer,  diese  Frage  auf 
anatomischem  Wege  zu  entscheiden,  theils  weil  sich  diese  feinen 
Fäden  im  Längsschnitt  kaum  von  den  gröberen  Reticulumfasern 
unterscheiden  lassen,  besonders,  wenn  sie  einzeln  verlaufen  —  liegen 
mehrere  zusammen,  so  macht  sich  das  Mark  mehr  geltend,  —  und 
theils  weil  die  querverlaufenden  Fasern,  die  als  umgebogene  Längs- 
fasern aufgefasst  werden  könnten,  immer  bald  in  eine  andere  Ebene 
übergehen,  wie  man  auch  die  Schnittrichtung  wählt,  und  deswegen 
nicht  von  Anfang  bis  zu  Ende  verfolgt  werden  können. 

Bei  den  Autoren  ist  die  Rede  von  der  Ausstrahlung  grober  wie 
feiner  Fasern  in  die  Seitenstränge  von  den  Vorderhörnern  her;  aber 
es  verlautet  nichts  davon,  dass  sie  peripherisch  soweit  wie  bis  zur 
dreikantigen  Bahn  verfolgt  werden  könnten.  Es  ist  auch  mir  nicht 
geglückt,  zu  einer  Entscheidung  dieser  Frage  zu  gelangen,  aber  ich 
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will  knrz  constatiren,  was  ich  gesehen  habe.  Niemals  habe  ich  eine 
Umbiegung  von  Längsfasern  der  Seitenstränge  nach  aussen  zur  Peri- 
pherie gefunden,  dasselbe  giebt  He  nie*)  an.  Auch  lassen  sich  die 
feinen  Fäden  nicht  in  den  vorderen  Wurzeln  nachweisen;  im  Hals- 
tfaefl  werden  die  Wurzeln  fast  ausschliesslich  von  groben  Fasern  ge- 
bildet, zwischen  diesen  stecken  wohl  einzelne  feinere,  aber  diese  sind 
doch  weit  stärker,  als  die  Fasern  der  dreikantigen  Bahn.  (Quer- 
schnitt 2 — 3  p.)  Wenn  diese  letzteren  in  die  austretenden  Nerven- 
wurzeln einbiegen,  so  müssen  sie  zugleich  bedeutend  grössere  Dimen- 
sionen annehmen;  eine  solche  unmittelbare  Veränderung  der  Fasern- 
stärke soll  nun  nach  Deiters**)  stattfinden  können,  aber  sie  wird 
kaum  so  plötzlich  eintreten  können,  wie  das  in  diesem  Falle  not- 
wendig wäre.  Was  nun  das  Verhalten  gegenüber  der  grauen  Masse 
betrifft,  so  zeigen  Querschnitte,  dass  vom  äusseren  Rand  der  Vorder- 
hörner  eine  grosse  Menge  feiner  Nervenfasern  theils  einzeln,  theils  in 
Bündeln  in  die  Seitenstränge  einstrahlen;  sie  zielen  nach  der  drei- 
kantigen ßahn  hin,  aber  die  Bündel  lösen  sich  schnell  in  einzelne 
Fasern  auf  und  es  ist  mir  niemals  geglückt,  sie  bis  in  die  Bahn  zu 
verfolgen.  Im  peripheren  Theil  des  Marks  habe  ich  nur  einzelne 
radiäre  Fasern  gesehen,  die  sicher  feine  Nervenfasern  waren;  von  der 
dreikantigen  Bahn  kommend  strebten  sie  zum  Vorderhorn  hin,  ver- 
schwanden aber,  wenn  sie  diesem  nahe  kamen.  Auf  Längsschnitten, 
die  parallel  den  Nervenwurzeln  von  der  Peripherie  zur  grauen  Sub- 
stanz geführt  wurden,  sieht  man,  dass  die  feinen  Fasern  vom  Vorder- 
horn in  einem  zusammenhängenden  Saum  ausstrahlen,  was  im  Quer- 
schnitt als  Bündel  auftrat,  entspricht  also  in  der  Tbat  einem  senk- 
recht stehenden  Kamme  Die  Fasern  verlaufen  in  demselben  nicht 
horizontal,  sondern  etwas  schräg  abwärts  oder  aufwärts,  und  früher 
oder  später  biegen  sie  in  einer  dieser  Richtungen  ganz  um  oder  enden 
abgeschnitten;  es  ist  mir  auch  hier  nicht  geglückt,  sie  weiter  in  die 
peripheren  Theile  zu  verfolgen. 

Obgleich  es  also  durchaus  nicht  für  abgemacht  gelten  kann,  dass 
die  Fasern  der  dreikantigen  Bahn  in  die  graue  Substanz  eintreten, 
ist  doch  eine  grössere  Wahrscheinlichkeit  für  diese  Alternative  vor- 
handen, als  für  die  andere,  dass  sie  direkt  in  die  Nervenwurzeln  ein- 
treten sollten.  Natürlich  lässt  sich  ihr  weiteres  Schicksal  in  der 
grauen  Masse  noch  weniger  bestimmen:  ob  sie  sich  mit  den  Nerven- 
wurzeln verbinden,  wie  das  geschieht;  ob  sie  indirekte  Fortsetzungen 


*)  1.  c.  p.  66. 
*♦)  1.  c.  p.  109. 
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von  diesen  Zellen  nach  den  Nerven  wurzeln  haben,  das  ist  eine 
Frage,  die  wir  bei  unseren  heutigen  Hülfsmitteln  nicht  beantworten 
können. 

Das  Verschwinden  der  dreikantigen  Bahn  zwischen  dem  fünften 
und  sechsten  Nervenpaar  gab  den  Anlass  zu  diesen  Erörterungen 
über  das  Schicksal  ihrer  Fasern.  Uebrig  bleibt  die  diffuse  Forma- 
tion, die  von  Fig.  19  bis  Fig.  20  ihre  Form  nicht  verändert;  sie  ver- 
schwindet nicht  so  schnell,  sie  ist  ja  nur  ein  verstärkter  Ausdruck 
des  normalen  Ueberwiegens  feiner  Fasern  in  den  Seitenstrangresten. 
Ihre  Grenzen  fallen  deshalb  auch  im  Ganzen  mit  denen  der  letzteren 
zusammen,  aber  abwärts  durch  den  ßrusttheil  des  Rückenmarks  sind 
sie  schwer  festzuhalten,  wie  hier  überhaupt  die  Grenzen  zwischen 
den  verschiedenen  Bahnen  verwischt  werden.  Ich  habe  es  deswegen 
nicht  für  nöthig  gehalten,  meine  Abbildungen  fortzusetzen,  nur  einen 
einzigen  Schnitt  aus  dem  Brusttheil  habe  ich  noch  gegeben;  er  ist 
jedoch  aus  einer  andern  Schnittserie  entnommen,  denn  das  den  bis- 
herigen Zeichnungen  zu  Grunde  gelegte  Präparat  Jiess  sich  nicht 
weiter  benutzen,  da  Emollitionsprocesse  das  Bild  noch  undeutlicher 
machten. 

Fig.  21«  Querschnitt  in  der  Höhe  des  dritten  Dorsal- 
nerven, ist  einem  Präparat  entnommen,  wo  die  diffuse  Formation 
durch  die  stärkere  Färbung  der  feinen  Fasern  besonders  stark  aus- 
geprägt ist,  und  wo  sie  sich  weiter  abwärts  verfolgen  las  st,  als  in 
anderen  Fällen.  Sie  nimmt  noch  immer  den  grössten  Theil  der 
Seitenstrangreste  und  den  äusseren  Theil  der  Vorderstränge  ein  and 
deutet  ihre  Verlängerungen  nach  hinten  an,  aber  sie  hat  sich  ein 
wenig  von  der  Peripherie  fort  begeben;  ihr  zunächst  liegt  ein  freier 
Saum  und  innerhalb  desselben  wieder  ein  Debergangssaum,  ehe  eine 
dichtere  Sammluug  feiner  Fäden  auftritt.  So  lässt  sie  sich  bis  zur 
Mitte  des  Brustmarks  verfolgen,  aber  dort  wird  sie  auch  in  diesem 
Präparat  undeutlich,  es  scheint,  als  schwände  die  Formation  von 
ihrem  hinteren  Rande  her  und  als  höre  der  Saum  am  inneren  Rande 
des  Vorderhorns  in  dieser  Gegend  auf.  Ein  gewisses  Uebergewicht 
feiner  Fasern  erhält  sich  wohl  auch  noch  im  vorderen  Theil  der 
Seitenstränge,  gegensätzlich  zum  hinteren  Theile,  aber  der  Unter- 
schied ist  nur  gering,  und  die  Grenze  verwischt.  Im  Lumbosacral- 
theil  treten  die  feinen  Fasern  wieder  mehr  gesammelt  auf  in  den 
Seitenstrangresten,  aber  auch  hier  habe  ich  kein  charakteristisches 
Bild  finden  können.  Schliesslich  verschwinden  sie  zusammen  mit  den 
Seitensträngen  im  Ganzen  und  gehen  wahrscheinlich  in  die  graue 
Substanz;    längs    des   ganzen  Rückenmarks  sieht  man  nämlich  feine 
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Pasern  von  den  Seitensträngen  in  die  graue  Substanz  einbiegen,  wo 
sie  wohl  ihr  vorläufiges  Ende  finden. 

Von  individuellen  Verschiedenheiten  der  besprochenen  Bahnen 
ist  nicht  viel  zu  sagen;  das  wesentlichste  ist  schon  besprochen, 
nlmlich,  dass  die  Stärke,  in  der  sie  sich  geltend  machen,  sehr 
wechseln  kann,  besonders  für  die  dreikantige  Bahn. 

Ebenso  kann  ihre  Grösse  etwas  verschieden  sein,  sie  kann  eine 
geringere  oder  grössere  Anzahl  gröberer  Pasern  enthalten,  und  sie 
kann  in  einzelnen  Fällen  innerhalb  der  Peripherie  liegen,  so  dass 
xwischen  ihrer  Basis  und  der  Rindenschicht  ein  oder  zwei  Reihen 
grober  Fasern  liegen,  aber  ihre  Form  und  Längenausdehnung  wech- 
selt nur  innerhalb  sehr  enger  Grenzen. 

Die  Begrenzung  der  diffusen  Formation  leidet  jedoch  nicht  nur 
noter  dem  allgemeinen  Mangel  einer  Sonderung  in  den  unteren 
Rücken marksabschnitten,  sondern  es  machen  sich  auch  viele  kleine 
individuelle  Verschiedenheiten  geltend.  Es  ist  schon  erwähnt  worden, 
dass  sie  in  verschiedener  Ausdehnung  bis  zum  Brustmark  herab  zu- 
sammenhalten kann;  ferner  kann  sie  sich  schon  hoch  im  Halsmark 
von  der  Peripherie  zurückziehen,  ihr  äusserer  Rand  kann  einen  tiefen, 
abgerundeten  Einschnitt  haben,  der  Saum  am  inneren  Rande  des 
Yorderhorns  kann  verschieden  stark  ausgesprochen  sein  u.  s.  w., 
endlich  sieht  man  manchmal  innerhalb  der  Formation  unregelmässige 
Flecke,  wo  die  feinen  Fasern  stärker  angehäuft  sind,  so  dass  diese 
Stellen  ähnlich  der  dreikantigen  Bahn  aussehen  und  bei  schwacher 
Vergrösserung  wie  sklerotische  erscheinen  können. 

Dm  die  Hauptzüge  des  Verlaufs  der  feinen  Nervenfasern  durch 
die  Seitenstränge  des  Rückenmarks  kurz  zu  wiederholen,  so  treten 
sie  durch  die  ganze  Höhe  des  Organs  aus  dem  Vorderhorn  der  grauen 
Substanz  in  die  Seitenstränge,  wo  die  Hauptmasse  derselben  das 
bildet,  was  ich  die  diffuse  Formation  genannt  habe.  Unten  am 
Lumbosacraltheil  beginnend,  sammelt  diese  sich  ziemlich  deutlich  in 
den  Seitenstrangresten  und  dem  zunächst  angrenzenden  Theil  der 
Yorderstränge,  im  Dorsaltheil  wird  die  Formation  so  diffus,  dass  sie 
sich  eine  Zeit  lang  nicht  abgrenzen  lässt,  man  kann  nur  sagen,  dass 
sie  sich  nicht  in  die  directe  Kleinhirnbahn  eindrängt,  und  dass  sie 
in  der  vorderen  Hälfte  der  Seitenstränge  am  stärksten  ist;  von  der 
Mitte  des  Dorsaltheils  beginnt  sie  sich  wieder  in  dem  letztgenannten 
Abschnitt  zu  sammeln  und  zugleich  einen  Saum  am  inneren  Rande 
des  Yorderhorns  einzunehmen;  aber  erst  im  Gervicaltheil  treten  die 
Grenzen  bestimmt  hervor  und  die  Sonderung  schreitet  fort,  um  ihren 
Höhepunkt  am  zweiten  Cervicalnerv  zu  erreichen,  wo  die  Pyramiden* 
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bahnen  sich  zur  Kreuzungs  anschicken  und  sich  auf  das  bestimmteste 
von  anderen  Bahnen  unterscheiden.  Ungefähr  vom  vierten  Cervical- 
nerven  an  ist  eine  neue,  mehr  concentrirte  Formation  hinzu  gekom- 
men, indem  sich  ein  dichtes  Bändel  feiner  Nervenfasern,  wahrschein- 
lich auch  dem  Yorderhorn  entspringend,  längs  der  Peripherie  nahe  an 
die  vorderen  Nervenwurzeln  gelegt  hat.  Nach  oben  wächst  diese 
rasch,  mehr  und  mehr  Fasern  legen  sich  innen  an  die  zuerst  auftre- 
tenden, am  dritten  Gervicalnerven  bildet  der  Querschnitt  ihres  Areals 
ein  stumpfwinkliges,  und  am  zweiten  Gervicalnerven  ein  spitzwinkliges 
gleichschenkliges  Dreieck. 

So  sind  wir  am  Ausgangspunkt  im  obersten  Theil  des  Rücken- 
marks angelangt,  aber  indem  wir  ihn  verlassen,  um  die  Bahn  auf- 
wärts durch  die  Oblongata  zu  verfolgen,  soll  zur  Vergleichung  kurz 
angegeben  werden,  was  Flechsig  über  den  behandelten  Gegenstand 
angiebt*). 

Wie  bekannt,  theilt  er  die  Seitenstrangreste  in  zwei  Abschnitte: 
„vordere,  gemischte  Seitenstrangzone<(,  und  „laterale  Grenzschicht 
der  grauen  Substanz",  doch  lässt  diese  Sonderang  sich  im  Lumbo- 
sacral theil  nicht  durchführen,  wo  der  letztgenannte  Abschnitt  ver- 
schwunden zu  sein  scheint. 

Von  diesem  sagt  er  nun,  dass  er  wahrscheinlich  ein  System  für 
sich  bildet,  wenn  auch  einige  der  feinen  Fasern  des  anderen  Abschnitts 
vielleicht  dazu  gehören;  und  da  ich,  wie  gesagt,  eine  ähnliche  Ver- 
muthung  habe,  will  ich  mich  dabei  nicht  weiter  aufhalten.  Die  ge- 
mischte Seitenstrangzone  ist  also  der  Theil  des  Rückenmarks,  wo 
nach  meiner  Auffassung  zwischen  andere  Fasersysteme  ein  System 
feiner  Fasern  gemischt  ist,  die  sich  theils  als  eine  dreikantige  Bahn, 
theils  als  diffuse  Formation  verhalten;  Flechsig  nennt  diesen  Ab- 
schnitt „gemischt",  weil  er  sich  durch  seine  Entwickelung  aus  zwei 
verschiedenen  Faserarten  zusammengesetzt  zeigt.  Bei  Erwachsenen 
besteht  er  aus  einer  Mischung  dicker,  mitteldicker,  feiner  und  feinster 
Fasern,  aber  er  sammelt  diese  in  zwei  Gruppen:  1.  dicke,  markhal- 
tige  und  2.  feine,  wo  die  Markscheide  oft  kaum  zu  sehen  ist.  Die 
erste  führt  theils  Nerven  wurzelfasern ,  theils  Ausstrahlungen  aus  der 
Gommissura  anter.;  theils  kommen  sie  aus  den  motorischen  Ganglien- 
zellengruppen, ohne  dass  ihr  Verlauf  näher  bestimmt  werden  kann; 
die  feinen  Fasern  gehen  dagegen  aus  von  dem  labyrinthischen  Ge- 
flecht feinster  Fasern  im  Yorderhorn  und  strahlen  theils  einzeln,  theils 
in  Bündeln  längs  deren  ganzer  Peripherie  in  die  Seitenstränge  aas, 


*)  1.  o.  p.  299—307. 


Studien  über  den  centralen  Verlauf  der  vasomot.  Nervenbahnen.       121 

wo  die  meisten  nach  oben  biegen ,  einige  aber  anch  abwärts.  Der 
Gedanke  liegt  nahe,  dass  diese  beiden  Fasergruppen  den  beiden  Fa- 
sergattungen entsprechen,  die  man  (beim  Fötus)  sich  verschieden  ent- 
wickeln sah,  aber  bestimmt  wagt  der  Verfasser  nicht  zu  entscheiden. 

Wahrscheinlich  gehören  die  feinen  Fasern  (die  in  der  Entwicke- 
lang nachschleppenden  Elemente)  zu  »langen  Bahnen",  die  sich  in 
die  Oblongata  fortsetzen;  von  ihrem  Verhalten  in  verschiedenen  Höhen 
des  Rückenmarks  giebt  er  nur  an,  dass  in  dem  oberen  Theil  des 
Halsmarks  die  feinen  Fasern  das  Uebergewicht  haben,  weiter  unten 
treten  sie  gegen  die  gröberen  mehr  zurück. 

Die  diffuse  Formation  breitete  sich  aber  nicht  nur  über  die  ge- 
mischte Seitenstrangzone  aus,  sondern  auch  über  einen  Theil  des 
»Grundbündels"  der  Vorderstränge;  dies  trennt  Flechsig  von  der 
gemischten  Seitenstrangzone  nicht  auf  Grund  ihrer  Entwickelung, 
denn  diese  verbindet  sie  gerade,  sondern  wegen  ihres  verschiedenen 
Verhaltens  in  der  Oblongata;  doch  kann  wohl  selbst  ein  bedeutender 
Theil  ihrer  Fasern  systematisch  gleichartig  sein.  Die  Fasern  des 
Grundbündels  sind  theils  dick,  theils  mitteldick  und  ganz  fein;  die 
ersten  liegen  nach  aussen  zur  Peripherie  und  stammen  von  Commis- 
8ura  anter.;  die  feinen  sammeln  sich  um  das  Vorderhom •),  von  dem 
sie  ausgestrahlt  sind,  wie  die  entsprechenden  Fasern  der  gemisch- 
ten Seitenstrangzone.  Nach  dieser  Zusammenstellung  der  Angaben 
Flechsiges  glaube  ich  in  Uebereinstimmung  mit  diesem  angesehenen 
Forscher. zu  sein,  wenn  ich  annehme,  dass  die  feinen  Fäden,  oder 
jedenfalls  der  grösste  Theil  derselben  in  der  gemischten  Seitenstrang- 
zone und  dem  Grundbündel  der  Vorderstränge,  zu  einem  selbststän- 
digen Fasersystem  gehören,  und  dass  sie,  von  der  grauen  Masse  der 
Vorderhörner  ausgehend,  eine  „lange"  Leitungsbahn  bilden,  die  sich 
in  die  Oblongata  fortsetzt. 


II.  Medulla  oblongata. 

Zur  Erforschung  des  weiteren  Verlaufs  der  dreikantigen  Bahn 
und  der  diffusen  Formation  durch  die  Oblongata  habe  ich  eine  Serie 
von  neun  Schnitten  benutzt,  die  vom  Anfang  der  Pyramidenkreuzung 


*)  Dieses  Verhalten  und  der  Schluss,  der  daraus  gezogen  werden  kann, 
hinsiohtlioh  der  Auffassung  der  feinen  Fasern  ist  oben  S.  114  näher  bespro- 
chen worden. 
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bis  zur  untersten  Spitze  der  unteren  Olive  reichte;  sie  stammen  von 

demselben  Präparat,  von  dessen  Rückenmark  der  Halstbeil  benatzt 

wurde.    Von  diesen  Schnitten  sind  die  Zeichnungen  Fig.  16  bis  Fig.  12 

20 
genommen;    Vergrösserung  wie  bisher  — . 

Flg.  16.  Anfang  der  unteren  Pyramidenkreuzung.  Das 
Rückenmark  beginnt  hier,  die  Oblongataform  anzunehmen,  indem  die 
Pyramidenkreuzung  im  Gange  ist;  da  diese  Umlagerung  grosser  Ner- 
venmassen überdies  mit  von  beiden  Seiten  wechselnden  Bündeln  ge- 
schieht, leidet  die  symmetrische  Anordnung  der  Theile  und  wir  sehen 
nun  auch,  dass  die  dreikantige  Bahn  auf  der  rechten  Seite  stumpf- 
winklig geworden  ist,  während  sie  links,  wo  die  Pyramidenbahnen 
noch  an  ihrem  Platze  sind,  ihre  alte  Form  behalten  hat.  Sonst  zei- 
gen die  Bahnen  sich  nicht  durch  diese  Aenderungen  beeinflusst.  — 
Die  diffuse  Form  tritt  auf  diesem  Schnitt  durch  gelblichrothe  Färbung 
stark  hervor;  sie  concentrirt  sich  immer  mehr;  am  zweiten  Cervical- 
nerven  hatte  sie  ihre  eine  rückwärts  gerichtete  Fortsetzung  eingezogen 
(„die  laterale  Grenzschicht"),  nun  ist  auch  die  andere  zwischen  Pyra- 
miden- und  Kleinhirnbahn  zurückgezogen.  Dafür  hat  sie  sich  weiter 
in  die  Vorderstränge  ausgebreitet,  mit  denselben  Grenzen,  wie  am 
vierten  bis  fünften  Cervicalnerv  (Fig.  19  und  20). 

Die  Rleinhirnbahnen  nehmen  hier  die  Form  an,  die  sie  durch  die 
Oblongata  hindurch  behalten. 

Fig.  15.  Abschluss  der  unteren  Pyramidenkreuzung.  Die 
dreikantige  Bahn  hat  wieder  auf  beiden  Seiten  ihre  regelmässige 
Form;  die  Messung  ergiebt  eine  sehr  geringe  Zunahme  der  Grösse; 
ihre  vordere  innere  Ecke  wird  von  den  letzten  motorischen  Bündeln 
zum  ersten  Gervicalnerven  gestreift.  —  Die  diffuse  Formation  lässt 
sich  im  weiteren  Verlauf  schwer  genau  abgrenzen,  denn  die  soge- 
nannte Formatio  reticularis  ist  jetzt  in  rascher  Entwickelung  mit 
ihrem  Netze  grauer  Substanz,  in  deren  Maschenräumen  Längsfasern 
liegen,  die  wohl  tbeilweise  grob  sind,  aber  zum  bei  weitem  grösseren 
Theil  an  Feinheit  nicht  hinter  den  Fasern  zurückbleiben,  die  uns 
hier  beschäftigen;  jedoch  unterscheiden  sie  sich  durch  ihre  schwächere 
Carminfärbung  von  diesen.  Von  der  Formatio  reticularis  heisst  es 
in  der  Regel  ziemlich  summarisch,  sie  würde  von  den  Seitenstrang- 
resten  gebildet;  ohne  mich  auf  eine  Prüfung  dieser  Angabe  einlassen 
zu  wollen,  will  ich  kurz  bemerken,  dass  die  lothrechten  Fasern  der 
Formatio  reticularis  nach  meiner  Auffassung  zunächst  von  der  »late- 
ralen Grenzschicht"  herstammen,    und    dann    von  radiären  Einstrah- 
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langen  aas  den  Hintersträngen,  später  auch  von  aas  diesen  herkom- 
menden Bogenbündeln.  Aber  die  diffuse  Formation  der  „vorderen, 
gemischten  Seitenstrangzone"  liegt  hier  an  der  obersten  Grenze  der 
Pyramidenkreuzung,  ganz  ausserhalb  der  Formatio  reticularis;  ihr 
Areal  ist,  wie  die  Figur  zeigt,  kaum  erkennbar  geringer,  als  auf 
Fig.  16.  Später,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  entwickelt  sich  hier 
der  sogenannte  Seitenstrangkern ,  aber  dieser  ist  ein  relativ  selbst- 
ständiges Organ  und  die  diffuse  Formation  fährt  fort  sich 
ausserhalb  der  Formatio  reticularis  zu  halten,  wie  auch 
die  dreikantige  Bahn  ohne  alle  Beziehung  zu  derselben  bleibt. 
Hier  tritt  also  eine  Sonderung  auf  zwischen  den  feinen  Fasern  der 
lateralen  Grenzschicht  und  den  feinen  Fasern  der  diffusen  Formation, 
welche  ich  im  Rückenmark  nicht  von  einander  abgrenzen  konnte; 
jede  Gruppe  verfolgt  nun  ihren  eigenen  Weg;  die  erste  geht  in  der 
Formatio  reticularis  auf,  die  letzte  jedoch  schliesst  sich  mehr  und 
mehr  an  die  dreikantige  Bahn  und  theilt  die  Schicksale  derselben. 

Ueber  dies  Verhalten  sagt  Flechsig:  wahrscheinlich  sind  es 
—  wie  schon  Ende  des  vorigen  Abschnitts  angeführt  — ,  die  feinen 
Fasern,  die  in  der  vorderen  gemischten  Seitenstrangzone  die  langen 
Bahnen  bilden  und  in  die  Oblongata*)  übergehen;  dieser  Uebergang 
geschieht  unmittelbar,  d.  h.  ohne  dass  die  Bündel  ihre  Lage  verän- 
dern, sich  kreuzen  oder  dergleichen ;  die  laterale  Grenzschicht  wird  bei 
ihrem  Uebergang  vom  Rückenmark  zur  Oblongata  zur  Formatio  reti- 
cularis umgebildet,  aber  die  vordere  gemischte  Seitenstrangzone  bleibt 
einige  Zeit  unberührt,  erst  später  breitet  sich  die  Formatio  reticularis 
auch  über  sie  aus. 

Flg.  14.  Anfang  der  oberen  Pyramidenkreuzung.  (Diese 
Zeichnung  ist  nicht  recht  geglückt,  die  dreikantige  Bahn,  besonders 
aber  die  diffuse  Formation  sind  zu  klein  ausgefallen,) 

Die  dreikantige  Bahn  ist  in  ihrer  Grösse  unverändert,  durch  ihren 
peripheren  Theil  streichen  nun  die  vordersten  Fasern  des  Stratum 
zonale  auf  ihrem  Wege  rückwäts  zum  Corpus  restiforme;  aber  auch 
ihr  innerer  Theil  zeigt  kleine  Veränderungen.  Bisher  sind  ihre  weni- 
gen groben  Fasern  neben  den  feinen  gleichmässig  aufwärts  gezogen, 
jetzt  aber  kommt  eine  Störung  in  ihren  Verlauf,  die  groben  Fasern 
gehen  einer  nach  dem  anderen  in  Schrägschnitte  über  mit  der  Haupt- 
richtung nach  aussen,  als  wirkten  die  vorbeiziehenden  Fasern  des 
Stratum  zonale  anziehend  auf  dieselben,  wie  auf  die  Fasern  der  Klein- 
hirnbahnen. 


•)  1.  c.  S.  303—305. 
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Ich  vermuthe  deshalb,  dass  diese  groben  Fasern  der  dreikantigen 
Bahn  zu  den  verstreuten  Elementen  der  directen  Kleinhirnbahnen 
(Flechsig)  gehören,  mit  denen  sie  auch  in  ihrer  Stärke  überein- 
stimmen, aber  ich  muss  bemerken,  dass  Flechsig  die  Seitenstrang- 
reste  nicht  als  die  Stellen  nennt,  wo  diese  Elemente  gefunden  werden 
können.  Weiter  aufwärts  verschwinden  die  starken  Fasern  aus  der 
dreikantigen  Bahn.  In  diesem  Schnitt  treten  die  ersten  Wurzelbündel 
des  Hypoglossus  auf;  seit  Deiters  betrachtet  man  bekanntlich  Hypo- 
glossus,  Abducens  und  Oculomotorius  als  diejenigen  Hirnnerven,  die 
anatomisch  den  vorderen  Rückenmarkswurzeln  entsprechen,  und  für 
die  dreikantige  Bahn  behauptet  der  Hypoglossus  auch  seinen  Platz 
einer  vorderen  Nervenwurzel,  er  tritt  nämlich  mit  seinen  hintersten 
Bündeln  durch  die  vordere  innere  Ecke  der  Bahn. 

Die  diffuse  Formation  hat  sich  etwas  zusammengezogen;  der  Con- 
centrationsprocess,  der  in  ihrem  spinalen  Abschnitt  begann,  setzt  sich 
in  der  Oblongata  mit  der  dreikantigen  Bahn  als  Centrum  fort;  in  der 
Nähe  derselben  nimmt  in  der  diffusen  Formation  das  Ueberge wicht 
feiner  Fasern  zu,  während  sie  rückwärts  an  der  Grenze  mit  der  Klein- 
hirnbahn abnehmen.  Zugleich  beginnt  die  erste  Anlage  des  „Kernes 
der  Seitenstränge"  sich  mit  seinem  Netze  grober,  stark  gefärbter 
Balken  und  grosser  multipolarer  Ganglienzellen  zu  zeigen;  sie  liegen 
hier  am  inneren  Theil  der  diffusen  Formation  nahe  der  Grenze  der 
Formatio  reticularis,  mit  deren  Netzwerk  sie  in  lockerer  Verbindung 
stehen.  Deiters41;,  der  diese  Kerne  entdeckte  und  benannte,  be- 
trachtet sie  als  Bindeglieder  zwischen  den  Fasern  der  Seitenstränge 
und  dem  Kleinhirn  durch  das  Stratum  zonale,  und  dieser  Auffassung 
als  der  wahrscheinlichsten  schliessen  sich  Flechsig4**)  und  W er- 
nick e***)  an.  Man  sieht  auch  zahlreiche  Fasern  vom  Stratum  zo- 
nale nach  dem  äusseren  Rande  der  Kerne  kurz  umbiegen  und  in  ihr 
Balkenwerk  eintreten,  aber  hier  begegnen  sie  sich  mit  Fasern,  die 
durch  den  hinteren  Rand  eintreten  und  von  den  Hintersträngen  her- 
stammen. 

Die  innersten  dieser  Fasern  gehen  als  Fibrae  avcuatae  nur  durch 
den  Kern,  aber  die  äusseren  bleiben  darin,  und  indem  sich  nun  diese 
beiden  Fasersysteme  fast  rechtwinklig  treffen,  bildet  sich  in  den 
Balken  des  Kerns  ein  Flechtwerk  grober  und  mittelfeiner  Fasern. 
Einige  derselben  lassen  sich  auf  sehr  weite  Strecken  verfolgen,  und 


•)  1.  o.  S.  229. 
**)  1.  c.  S.  341. 
***)  0.  Wernicke,  Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten.  1881  S.  175. 
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es  kann  einem  glücken,  einzelne  zu  den  Querschnitten  der  Fasern 
umbiegen  zu  sehen,  welche  die  Maschenräume  des  Netzes  füllen.  Der 
vordere  Rand  ist  zum  grössten  Theil  von  der  Höhe  des  Kerns  abge 
sperrt;  nur  auf  einer  kurzen  Strecke,  unmittelbar  vor  der  Bildung 
der  Olive,  sendet  er  einen  starken  Zug  leicht  bogenförmiger  Fasern 
nach  vorn;  sie  passiren  theils  die  dreikantige  Bahn,  und  theils  das 
äussere  anschwellende  Ende  der  Nebenoliven  (siehe  Fig.  12  rechte 
Seite)  und  biegen  so  in  das  Stratum  interolivare  (Flechsig),-  wo  sie 
mit  den  gleichfalls  frontal  verlaufenden  Fasern  aus  der  oberen  Pyra- 
midenkreuzung zusammentreffen.  Von  diesen,  die  von  den  Hinter- 
strängen der  entgegengesetzten  Seite  herziehen,  lassen  sie  sich  nicht 
unterscheiden  und  es  erscheint  mir  möglich,  dass  die  Seitenstrang- 
kerne  eine  Verbindung  zwischen  dem  Kleinhirn  und  den  Hintersträngen 
zu  Stande  bringen,  sowohl  den  gleichseitigen  (Einstrahlung  in  den 
hinteren  Rand),  wie  den  gekreuzten  (Einstrahlung  in  den  vorderen 
Rand).  Nach  Flechsig*)  breitet  sich  das  graue  Netz  der  Formatio  reti- 
cularis in  der  Höhe  der  oberen  Pyramidenkreuzung  über  die  gemischte 
Seitenstrangzone  ganz  bis  zur  Peripherie  aus,  und  in  diesem  Netz 
entwickeln  sich  die  Seitenstrangkerne,  durch  welche  also  die  Bündel 
der  gemischten  Seitenstrangzone  ziehen  müssen.  Nach  meiner  Auf- 
fassung beginnen  jedoch  die  Seitenstrangkerne  selbstständig  in  der 
genannten  Zone,  unabhängig  von  der  Formatio  reticularis  und  erst, 
wenn  sich  beide  nach  oben  ausdehnen,  kommen  sie  schliesslich  zu- 
sammen. In  derselben  Höhe,  entsprechend  Fig.  14,  beginnt  ein 
anderer  grauer  Kern  hervorzutreten,  der  ähnliche  Verbindungen,  wie 
die  Seitenstrangkerne  zu  haben  scheint,  und  gleichfalls  in  nahe 
Berührung  mit  der  diffusen  Formation  tritt;  es  ist  eine  der  soge- 
nannten Nebenoliven.  Da  meine  Auffassung  derselben  von  der  ge- 
wöhnliehen abweicht,  will  ich  hier  eine  zusammenfassende  Dar- 
stellung ihres  topographischen  Verhaltens  geben,  obgleich  wir  da- 
bei über  den  vorliegenden  Querschnitt  hinausgehen  müssen.  In 
voll  entwickeltem  Zustand  ist  die  Nebenolive  bei  ihrem  ersten  Auf- 
treten ein  streifenförmiger,  winklig  gebogener  Kern  (Fig.  13),  mit 
einem  frontalen  Schenkel  parallel  dem  Hinterrand  der  Pyramide,  von 
dem  er  durch  einen  schmalen  Querraum  getrennt  wird,  der  zur  Oli- 
venzwischenschicht (Flechsig)  gehört,  und  mit  einem  sagittalen 
Schenkel,  der  auf  der  Grenze  zwischen  Vorder-  und  Seitenstrangs- 
region liegt.  Der  Theil  der  Nebenolive,  welcher  zuerst  auftritt,  ist 
ihr   äusserstes  Ende,    das    gerade    innen    an    der    Spitze    der   drei- 


•)  1.  c.  S.  305  und  341. 
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kantigen  Bahn  liegt,  aber  dann  erstreckt  sie  sich  bald  nach  innen 
(frontaler  Schenkel)  und  liegt  nach  hinten  (sagittaler  Schenkel). 
Weiter  aufwärts  schwillt  das  äussere  Ende  zu  einem  abgerunde- 
ten Kopfe  an,  der  durch  seine  dunkle  Farbe  sich  von  dem  Rest 
des  Kerns  unterscheidet  und  in  der  Structur  ganz  mit  dem  Cor- 
pus dentatum  der  Olive  übereinstimmt;  dieser  Kopf  Hegt  sehr 
nahe  an  der  dreikantigen  Bahn,  wird  jedoch  durch  einen  schma- 
len Saum  der  diffusen  Formation  stets  von  ihr  getrennt.  Die 
Nebenolive  erhält  Bündel  aus  den  Hintersträngen  von  beiden 
Seiten,  von  der  gleichnamigen  Seite  als  Fibrae  arcuatae;  während 
die  äussersten  Bündel  derselben  in  den  Seitenstrangkern  eintraten, 
gehen  die  zunächst  liegenden  in  die  Nebenolive  und  scheinen  dort  zu 
bleiben,  erst  die  folgenden  gehen  durch  sie  hindurch.  Aus  den  Hin- 
terstr äugen  der  entgegengesetzten  Seite  treten  Bündel  durch  die  obere 
Pyramidenkreuzung,  die  zum  Theil  in  den  frontalen  Schenket  ein- 
gehen, theils  parallel  vor  demselben  verlaufen,  um  schliesslich  rück- 
wärts umzubiegen  und  in  den  Kopf  dieses  Schenkels  einzutreten. 
Eine  Ausstrahlung  aus  der  Nebenolive  durch  diesen  Kopf  ge- 
schieht nicht  in  Bündeln,  sondern  in  ziemlich  massigen,  vereinzelten, 
in  leicht  fächerförmiger  Ausbreitung  nach  aussen  ziehenden  Fasern. 
Dadurch  gerathen  sie  in  die  dreikantige  Bahn,  wo  sie  schräg  aufwärts 
umbiegen  und  als  verstreute  grobe  Fasern  auftreten,  ganz  gleich  den 
mit  der  Bahn  aus  dem  Rückenmark  aufwärts  gelangten;  sie  theilen 
auch  das  Schicksal  derselben  und  gehen  in  das  Stratum  zonale  der 
Seitenstränge  über.  Dieses  Ein-  und  Austreten  von  Fasern  ist  auf 
einen  kleinen  verticalen  Raum  zusammengedrängt  und  dabei  ver- 
schwindet die  Nebenolive;  die  Ausstrahlung  hört  plötzlich  auf,  der 
angeschwollene  Kopf  schrumpft,  und  wenn  das  Corpus  dentatum  olivae 
deutlich  entwickelt  ist  (linke  Hälfte  von  Fig.  12),  so  sieht  man  als  Rest 
desselben  nur  einen  kleinen  Klumpen  grauer  Substanz  am  innersten 
Ende  des  Corpus  dentatum;  schon  kurz  vorher  begann  der  Rest  der 
Nebenolive  abzublassen,  und  wenn  das  letzte  der  oberen  Pyra- 
midenkreuzung zuzurechnende  Bündel  versch  windet,  kann 
die  Nebenolive  nur  noch  schwach  erkannt  werden,  ehe  sie 
bald  darauf  ganz  vermisst  wird. 

Gleichzeitig  hat  sich  jedoch  eine  neue  Nebenolive  von  ganz  glei- 
cher Grösse  und  winkliger  Form  gebildet,  sie  liegt  aber  mehr  vorn 
und  innen;  ihr  frontaler  Schenkel  verläuft  gleich  am  Hinterrande  der 
Pyramide  zur  Mitte  des  inneren  Randes  der  Olive  (nicht  wie  bei  der 
vorigen  zu  ihrer  Spitze),  und  ihr  sagittaler  Schenkel  liegt  nicht  an 
der  Grenze,    sondern   innerhalb  der   Vorderstrangsregion  oder  näher 


Stadien  über  den  centralen  Verlauf  der  vasomot.  Nervenbahnen.     127 

bestimmt,  des  Stratum  interolivare:  mit  seinem  hinteren  Ende  trifft 
er  den  letzten  Rest  des  sagittalen  Schenkels  der  unteren  Nebenolive. 
Dieser  neue  Kern,  der  keinen  ausgebildeten  Kopf  hat,  aber  im  Gan- 
zen dunkel  und  stark  abgezeichnet  ist,  ist  Henle's  Nucleus  pyrami- 
dalis oder  der  Nucleus  olivaris  accessorius  internus  anderer  Autoren, 
der  entsprechende  „externus"  am  äusseren  (hinteren)  Rande  der  Olive 
erscheint  erst  weiter  oben.  Die  erste  Nebenolive  wird  nicht  geson- 
dert von  dem  Nucleus  pyramidalis,  aber  sie  ist  doch  im  Verhältniss 
zu  ihm  ein  selbstständiger  Kern  —  mit  dem  Nucleus  dentatus  scheinen 
sie  alle  zusammenzuhängen  —  und  nach  ihrer  Lage  könnte  man  sie 
Nucleus  olivaris  accessorius  inferior  nennen.  Sowohl  der 
Seiten  strangkern  wie  diese  untere  Nebenolive  scheint  sich  eng  an  die 
obere  Pyramidenkrenzung  anzuschliessen ,  sie  erscheinen  und  ver- 
schwinden gleichzeitig. 

Ueber  die  obere  Pyramidenkreuzung  existiren  bekanntlich  unter 
den  Anatomen  abweichende  Anschauungen;  Meynert*),  der  sie  zuerst 
als  eine  besondere  Formation  darstellte  und  sie  benannte,  Hess  ihre 
Bündel  nach  der  Kreuzung  in  die  Pyramiden  eintreten,  und  sich 
als  einen  gesammelten  Strang  an  ihre  hintere  äussere  Ecke  legen, 
welchen  Platz  sie  bei  dem  Verlauf  durch  das  Mittelhirn  behielten. 
Flechsig**)  verwarf  diese  Darstellung  durchaus,  wesentlich  auf 
Grund  der  Entwicklungsgeschichte:  die  obere  Pyramidenkreuzung 
hat  gar  nichts  mit  der  eigentlichen  Pyramide  zu  thun,  ihre  Bündel 
gehen  in  die  Gegend  um  die  Olive  und  die  innere  Nebenolive  hinein, 
einen  Theil  seiner  Regio  interolivaris.  Ihm  schliesst  Wer  nicke***) 
sich  ganz  an,  und  endlich  hat  Meynert f)  in  der  üirnanatomie,  mit 
der  er  seine  neuerdings  erschienene  Psychiatrie  einleitet,  seine  erste 
Angabe  zurückgenommen  und  giebt  nun  an,  dass  die  gekreuzten 
Fasern  wahrscheinlich  durch  die  Nebenolive  in  das  Corpus  resti- 
forme  übergehen  und  somit  die  Hinterstränge  mit  dem  Klein- 
hirn verbinden.  Wie  das  geschieht,  schildert  er  nicht,  das  Re- 
sultat ist  demnach  jedoch  dasselbe,  das  ich  eben  angegeben  habe. 
Es  würde  mich  zu  weit  führen,  wenn  ich  auf  diese  Frage  näher 
eingehen    wollte,    da   sie  jedoch    in  einer    gewissen  Verbindung  mit 


*)  Th.  Meynert,  Vom  Gehirn  der  Säugethiere.  —  Stricker's  Hand- 
buch 1871.  S.  804. —  Derselbe,  Skizze  des  menschlichen  Grosshirnstammes. 
Dieses  Archiv  Bd.  IV.  1874.  S.  407. 
•*)  1.  c.  S.  321. 

')  1.  c.  S.  174. 

t)  Meynert,  Psychiatrie  1884.  S.  119. 


128  Dr.  Hei  weg, 

meinem  Thema  steht,  will  ich  unter  Hinweis  darauf,  dass  sich  hier 
individuelle  Verschiedenheiten  stark  geltend  machen,  kurz  angeben,  wie 
das  Verhältniss  sich  in  dem  Präparat  zeigt,  das  wir  hier  benutzen, 
und  das  eine  stark  entwickelte  Pyramidenkreuzung  besitzt.  Das  ge- 
kreuzte Bündel  theilt  sich  in  drei  secuudäre  Fascikel:  1.  ein  kleines 
inneres,  das  gleich  nach  vorn  zum  inneren  Rand  der  Pyramide  ver- 
läuft, wo  es  die  hier  liegenden  Nuclei  arciformes  und  die  die  Pyra- 
mide umziehenden  Fasern  des  Stratum  zonale  trifft,  2.  ein  starkes 
äusseres  Bündel,  das  gleich  nach  aussen  geht  und  wie  oben  gezeigt, 
sich  theilweis  in  die  untere  Nebenolive  und  den  Seitenstrangskern 
einsenkt,  um  jenseits  derselben  sich  zum  Stratum  zonale  fortzusetzen, 
während  ein  Theil  der  Fasern  in  der  Olivenzwischenschicht  verbleibt, 
3.  ein  fächerförmig  ausgebreitetes,  mittleres  Bündel,  das  sich  jedoch 
nur  in  Schnitten  durch  den  untersten  Theil  der  Kreuzung  findet  (wie 
Fig.  14);  es  diingt  in  die  Pyramide  durch  ihren  hinteren  Rand  ein 
und  breitet  sich  zwischen  ihren  Bündeln  aus,  aber  ihr  weiteres  Schick* 
sal  ist  schwer  zu  ermitteln,  doch  scheint  es  sich  nach  hinten  und 
aussen  in  der  Pyramide  zu  sammeln,  also  dort,  wo  Meynert  ur- 
sprünglich dem  gesammten  Hauptbündel  seinen  Platz  anwies.  Dagegen 
zeigen  Schnitte  durch  die  obere  Grenze  der  Kreuzung  [wie  Fig.  13*)] 
nur  die  beiden  ersten  Bündel,  während  das  letztgenannte  —  welches 
in  die  Pyramide  eindringt  —  fehlt. 

Vielleicht  lässt  die  mangelnde  Uebereinstimmung  unter  den  Auto- 
ren sich  theils  durch  individuelle  Verschiedenheiten,  und  theils  durch 
die  Verschiedenheit  der  Bilder  erklären,  welche  Schnitte  in  verschie- 
dener Höhe  ergeben. 

Nach  dieser  Abschweifung  wenden  wir  uns  wieder  unseren  Sei- 
tenstrangbahnen  zu.  In  den  beiden  nächsten  Zeichnungen  ist  die 
linke  Hälfte  von  einer  etwas  höher  liegenden  Ebene  als  die  rechte 
eingenommen. 

Fig.  13.  Abschluss  der  oberen  Pyramidenkreuzung.  Die 
Fibrae  arcuatae  treten  stärker  hervor  und  verbleiben  nun  durch  die 
ganze  Oblongata.  Im  Uebrigen  sieht  man  nur  eine  weitere  Ent Wicke- 
lung der  in  der  vorigen  Figur  wiedergegebenen  Anlage. 

Die  dreikantige  Bahn  ist  in  ihrer  Grösse  unverändert  und  wird 
in  der  Peripherie  von  dem  stets  zunehmenden  Stratum  zonale  durch - 


*)  An  dem  Holzschnitt  scheint  es,  als  gingen  die  horizontalen  gesohlän- 
gelten  Bündel,  die  man  immer  in  den  Pyramiden  trifft,  von  der  „oberen  Kreu- 
zungtf  auoh  in  derselben  Höhe  aus,  das  ist  jedoch  nur  ein  Fehler  in  der  Aus- 
führung. 
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brechen;  in  ihrem  Innern  verlieren  sich  die  groben  Fasern  immer 
mehr  und  die,  welche  hier  von  der  unteren  Nebenolive  in  ihre  Spitze 
eintreten,  verlassen  sie  wieder  bald. 

In  der  diffusen  Formation  setzt  sich  gleichfalls  die  Goncentrirung 
der  feinen  Fasern  gegen  den  hintern  Rand  der  dreikantigen  Bahn 
fort,  dieser  zeichnet  sich  deshalb  weniger  scharf  ab. 

Der  Seitenstrangkern  hat  sich  stark  nach  allen  Richtungen  aus- 
gebreitet, besonders  nach  innen  gegen  die  Formatio  reticularis,  mit 
der  er  nun  zusammenschmilzt  als  ihr  äusserer  stark  gefärbter  Theil, 
aber  er  tritt  auch  nach  aussen  in  die  diffuse  Formation  bis  ganz  an's 
Stratum  zonale;  hier  fehlt  die  regelmässige  Netzform,  es  sind  mehr 
fragmentarische,  unregelmässige  Massen  mit  sehr  grossen  Zellen,  die 
nach  aussen  hervortreten;  nach  vorn  hat  er  sich  dem  Hinterrande 
der  dreikantigen  Bahn  stark  genähert,  erreicht  sie  jedoch  nie.  Auf 
der  anderen  Seite  wird  die  dreikantige  Bahn  an  ihrem  vorderen  inne- 
ren Rande  von  dem  aufgetriebenen  unteren  Ende  der  Nebenolive  be- 
lastet, aber  auch  dieser  Kern  greift  die  Bahn  durchaus  nicht  an, 
dagegen  ist  er  in  unmittelbarer  Berührung  mit  dem  vorderen  Theil 
der  diffusen  Formation» 

Fig.  12.  Ausbildung  der  unteren  Spitze  der  Oliva  in- 
ferior. Die  dreikantige  Bahn  ist  hier  zu  einem  entscheidenden 
Punkte  ihres  Verlaufs  gelangt.  Während  sie  bisher  stets  ihre  feinen 
Pasern  querdurchschnitten  zeigte,  sieht  man  jetzt  (auf  einem  zwischen 
Fig.  12  und  Fig.  13  liegenden  Schnitte)  plötzlich  die  Bahn  mit  allen 
ihren  Fasern,  sowohl  den  feinen  als  auch  den  noch  übrigen  groben, 
in  lange  Schrägschnitte  übergehen,  indem  die  Fasern  sich  nach  aussen 
wenden,  sich  von  der  Spitze  des  Dreiecks  gegen  seine  Basis  wie  ein 
Fächer  ausbreiten,  oder  richtiger  eine  Schale  von  der  Form  einer 
längsdurchschnittenen  Düte  bilden.  Diese  Entfaltung  der  Bahn  führt 
es  natürlich  mit  sich,  dass  ihr  Areal  grösser  wird;  und  die  Basis  des 
Dreiecks,  die  bisher  dem  flachen  Bogen  der  Oblongataperipherie  folgte, 
krümmt  sich  stärker  und  wölbt  sich  über  die  Peripherie  hervor. 
Etwas  höher  nach  oben,  entsprechend  der  rechten  Hälfte  von  Fig.  12, 
sind  die  groben  Fasern  vollständig  aus  der  dreikantigen  Bahn  ver- 
schwunden, in  der  Mitte  der  eben  beschriebenen  „Schale"  findet  sich 
ein  dunkler  Fleck,  der  aus  grauer  Substanz  mit  zahlreichen  Ganglien- 
zellen besteht,  dies  ist  die  erste  Anlage  des  Corpus  dentatum  der 
Olive.  —  An  dieser  Stelle,  wo  das  Areal  der  dreikantigen  Bahn  von 
einer  äusserst  feinen  radiären  Streifung  bedeckt  ist,  sieht  man  die- 
selbe zugleich  durchzogen  von  einer   grossen  Menge   bogenförmiger 
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concentrischer  Linien,  die  sich  mit  der  radiären  Zeichnung  rechtwink- 
lig kreuzen,  in  der  äusseren  Hälfte  stammen  diese  Bogenböndel  vom 
Stratum  zonale,  in  der  inneren  Hälfte  entstehen  sie  aus  der  (8.  125) 
erwähnten  Ausstrahlung  aus  den  Seitenstrangkernen.  .Beide  passiren 
die  Bahn  lediglich.  Aus  diesen  unbedeutenden  Anfängen  entwickelt 
sich  der  graue  Kern  schnell  zu  einem  deutlichen  Corpus  dentatum 
und  in  demselben  Verhältniss  erweitert  sich  das  Areal  der  dreikan- 
tigen Bahn. 

In  der  linken  Hälfte  der  Fig.  12  zeigt  das  Corpus  dentatum  sich 
als  eine  Reihe  gebogener  Ringe,  die  noch  nicht  verschmolzen  sind; 
innerhalb  des  innersten  derselben  liegt  ein  kleiner  Klumpen  grauer 
Substanz,  der  letzte  Rest  des  aufgetriebenen  Kopfes  der  unteren 
Nebenolive,  übrigens  ist  nur  das  hintere  Ende  des  sagittalen  Schen- 
kels angedeutet*),  der  Rest  ist  schon  verschwunden,  während 
die  innere  Nebenolive,  Nucleus  pyramidalis,  kräftig  entwickelt  ist 
In  der  diffnsen  Formation  beginnt  nun  auch  der  Seitenstrangkern 
zu  schwinden,  sein  äusserer  Theil  schrumpft  ein  und  zieht  sich  von 
der  Peripherie  und  dem  Hinterrande  der  dreikantigen  Bahn  zurück. 
Zwischen  dieser  und  den  Resten  des  Kerns  sammeln  sich  die  feinen 
Fasern  der  diffusen  Formation  in  eine  jetzt  stark  concentrirte  Schicht, 
in  den  Maschenräumen  des  Kerns  dagegen  und  in  der  Schicht  zwi- 
schen dem  Kern  und  der  Peripherie  haben  die  Fasern  mittlere  Stärke. 
Wie  der  Process,  den  ich  die  Concentrirung  der  feinen  Fasern  ge- 
nannt habe,  vor  sich  geht,  ob  hier  wirklich  eine  Ortsveränderung  der 
feinen  Fasern  eintritt,  oder  ob  die  Fasern  an  ihrem  ursprünglichen 
Platz  verharrend  eine  Veränderung  ihres  Calibers  erfahren,  ist  natür- 
lich schwer  zu  entscheiden ,  aber  es  scheint  sich  doch  in  der  That 
um  eine  Omlagerung  zu  handeln. 

Am  Anfang  der  Oblongata  sind  nämlich  die  feinen  Fasern  gleich- 
massig  über  die  ganze  gemischte  Seitenstrangzone  vertheilt,  aber  auf- 
wärts gehend  verschwinden  sie  allmälig  aus  dem  hinteren  Theil  der- 
selben, während  die  groben  Fasern  aus  dem  vorderen  Theil  ver- 
schwinden, und  im  Niveau  des  vorliegenden  Querschnitts  ist  die 
Sonderung  fast  durchgeführt,  so  dass  das  Gebiet  jetzt  zerfällt  in  einen 
kleinen  vorderen  Abschnitt  mit  ausschliesslich  feinen  und  einen  grös- 
seren nach  hinten  liegenden  mit  ausschliesslich  gröberen  Fasern.  Der 
letztere  Abschnitt  zeichnet  sich,  nachdem  bald  darauf  die  Seiten- 
strangskerne verschwunden  sind,  durch  Markreichthum  und  somit  durch 
Klarheit  kaum  weniger  aus,  als  die  angrenzende  Kleinhirnbahn, 


*)  Auf  der  Zeichnung  ist  dasselbe  nicht  wiedergegeben. 
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Die  Wurzelbündel  zum  Hypoglossus  haben  in  dieser  Höhe  eine 
ansehnliche  Dicke  erhalten;  sie  markiren  die  Olive  als  die  Fort- 
setzung der  dreikantigen  Bahn  durch  ihren  Verlauf  im  vorderen 
inneren  Theil  derselben  und  deuten  das  im  weiteren  Verlauf  der 
Oblongata  stets  an. 

Ueber  den  vorläufigen  Abschluss  der  Bahnen,  mit  denen  wir  uns 
hier  beschäftigen,  drückt  sich  Flechsig*)  in  folgender  Weise  aus: 
Die  vordere  gemischte  Seitenstrangszone  mündet  also  zum  grössten 
Theil  in  die  mehr  nach  vorn  liegenden  Abschnitte  der  Formatio  reti- 
cularis hinten  und  ausserhalb  der  grossen  Olive.  Ein  Theil  ihrer 
Fasern  tritt  indess  vielleicht  in  das  Gebiet  der  grossen  Olive,  welche 
an  der  Grenze  der  genannten  Zone  und  der  Fortsetzung  des  Vorder- 
stranggrundbündels auftritt.  —  Dies  stimmt  durchaus  mit  der  Betrach- 
tung unseres  letzten  Querschnitts  überein;  nar  dass  das  „vielleicht" 
fortlallt 

Ueber  die  weitere  Entwickelung  der  Oliva  inferior  habe  ich 
keine  weitere  Zeichnung  geben  zu  müssen  geglaubt:  Sie  wächst  schnell 
zu  einem  ansehnlichen  Organe  an,  behält  aber  die  dreikantige  Form, 
die  an  ihren  Ursprung  mahnt.  Indem  sie  sich  so  nach  allen  Rich- 
tungen ausbreitet,  verschwindet  die  Schicht  feiner  Fasern,  die  beim 
ersten  Auftreten  der  Olive  an  ihrem  äusseren  hinteren  und  vorderen 
inneren  Rande  lag;  man  muss  also  annehmen,  dass  die  diffuse 
Formation  in  der  Umhüllungsmasse  der  Olive  aufgeht. 
Diese,  die  äusserst  feinfaserig  ist,  sondert  sich  scharf  von  der  Umge- 
bung, die  jetzt  grobe  Fasern  führt. 

Man  könnte  nun  fragen,  ob  die  Formation  und  die  dreikantige 
Bahn  in  demselben  Verhältnis»  zur  Olive  stehen,  aber  darüber  kann 
ich  nichts  Bestimmtes  sagen.  E%  scheint,  als  wäre  das  Verhältniss 
der  dreikantigen  Bahn  intimer,  sie  bildet  die  erste  und  innerste  Um- 
hüllung des  Corpus  dentatum,  während  die  diffuse  Formation  erst 
später  hinzutritt  und  dadurch  in  die  äussere  Schicht  der  Umhullungs- 
[  maase  gerätb,  weiter  ab  vom  Kern.  Nach  Deiters'  Deutung,  der 
man  allgemein  beitritt,  ist  es  die  Bestimmung  des  Corpus  dentatum, 
r  ein  Verbindungsglied  zwischen  den  Hintersträngen  —  auf  einer  Seite 
oder  auf  beiden  —  und  dem  Corpus  restiforme  zu  sein,  Einzelheiten 
sind  nicht  definitiv  festgestellt  und  gehen  uns  hier  nichts  an,  doch 
scheint  die  Verbindung  durch  die  Olive  derselben  Seite  zum  entgegen- 
gesetzten Corp.  restif.  die  wesentlichste  zu  sein.  Wir  haben  nun  gefun- 
den, dass  der  Seitenstrangkern  und  die  untere  Nebenolive  eine  ganz 


*)  L  c.  S.  305. 
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ähnliche  Stellung  einnahmen,  doch  hatten  sie  Verbindung  mit  dem 
Corpus  resti forme  derselben  Seite.  Die  Seitenstrangkerne  standen  in 
innigem  Gontact  mit  dem  Theil  der  diffusen  Formation,  der  nach 
hinten  auswärts  von  der  dreikantigen  Bahn  lag,  und  dem  Antheil  der 
gemischten  Seitenstrangzone  an  der  Formation  entsprach,  während 
die  Nebenolive  mit  ihrem  „Kopfe"  in  nächster  Berührung  mit  dem 
Theil  der  Formation  stand,  der  nach  innen  vorn  an  der  dreikantigen 
Bahn  liegt  und  vom  Vorderstrangsgrund bün^el  stammt.  Möglich,  dass 
diese  beiden  Kerne  dieselbe  Bedeutung  für  die  beiden  Abschnitte  der 
Formation  haben,  wie  der  Olivenkern  für  die  dreikantige  Bahn;  — 
doch  ist  dies  nur  eine  Vermuthung,  und,  wie  gleich  erhellen  wird, 
wissen  wir  nichts  von  der  Bedeutung  der  Olive  für  die  dreikantige 
Bahn;  wir  wissen  nur,  dass  letztere  die  tiefste  Schicht  der  Umhül- 
lungsmasse  bildet,  und  dass  die  diffuse  Formation  sich  von  aussen 
um  sie  lagert. 

Die  gebogenen  Ringe,  welche  den  ersten  Anfang  des  Corpus  den- 
tatum  bildeten,  schmelzen  bald  zu  einem  gebogenen  Ringe  zusammen, 
und  dieser  öffnet  sich  mit  dem  Hilus  nach  innen.  Aus  dem  Stratum 
zonale  und  den  Fibrae  arcuatae  ziehen  horizontale  Faserbündel  in 
grosser  Menge  um  den  Ring  und  in  ihn  hinein,  um  dann  in  seiner 
Masse  die  oben  erwähnte  Verbindung  zwischen  dem  Corpus  restiforme 
und  den  Hintersträngen  zu  bilden.  Diese  horizontalen  Fasern  bilden 
zusammen  mit  den  verticalen  der  dreikantigen  Bahn  und  der  diffusen 
Formation  die  Umhüllungsmasse  der  Olive,  in  welche  zugleich  zahl- 
reiche kleine  Reticulumzellen ,  sternförmig  mit  wenigen  Ausläufern, 
eingestreut  sind.  Diese  Masse  umschliesst  nicht  nur  das  Corpus  den- 
tatum  von  aussen,  sondern  füllt  auch  dessen  Binnenraum,  in  welchem 
jedoch  die  ein-  und  austretenden  Faserbündel  den  verticalen  Fasern 
nur  wenig  Platz  lassen.  Anfangs  wird  also  die  Umhüllungsmasse 
ausschliesslich  aus  Fasern  der  dreikantigen  Bahn  gebildet,  die  hier 
einen  schräg  aufsteigenden  Verlauf  haben,  und  erst  wenn  die  Olive 
ihre  volle  Grösse  erreicht  hat,  wieder  für  einige  Zeit  lothrecht  wer- 
den; bald  jedoch  beginnen  die  horizontalen  Bündel  hinzu  zu  strömen, 
theils  mit  groben  Fasern  von  den  Hintersträngen,  theils  mit  feinen 
aus  dem  Corpus  restiforme.  Die  ersten  spannen  sich  fächerförmig 
über  die  ganze  hintere  Fläche  aus  und  durchdringen  in  kurzem  Verlauf 
die  Umhüllungsmasse;  die  letzteren  dagegen  haben  oft  einen  langen 
und  geschlängelten  Verlauf  innerhalb  derselben.  Einige  dieser  Bündel 
streichen  nämlich  nur  hindurch,  um  so  auf  die  entgegengesetzte  Olive 
überzugehen,  und  die  gleichseitig  verlaufenden  gehen  in  der  Regel 
auch  ein  längeres  Stück  durch  die  Umhüllungsmasse,  ehe  sie  sich  in 
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die  graue  Substanz  einsenken.  Manchmal  läuft  ein  gedrängtes  Bändel 
längs  der  Oberfläche  des  Corpus  dentatum,  um  sich  ganz  diffus  hin- 
ein zu  senken,  andere  Bündel  dagegen  lösen  sich  entweder  in  ein 
regelmässiges  Netz  auf,  in  dessen  Maschenräumen  die  Terticalen  Fa- 
sern liegen,  oder  die  Fasern  verbreiten  sich  unter  Bildung  eines 
anregelmässigen  Netzwerks  einzeln  zwischen  den  vertiealen.  Das  Bild 
wechselt  deshalb,  man  kann  Partien  treffen,  die  fast  ausschliesslich 
aus  wagerechten  Fäden  bestehen,  andere  Partien,  die  ebenso  aus- 
schliesslich senkrechte  Fasern  führen,  und  noch  andere,  die  in  wechseln- 
dem Verhältnis8  ans  beiden  gemischt  sind.  So  hat  sich  mir  der  Auf- 
bau der  Umhüllungsmasse  auf  Querschnitten  gezeigt,  die  in  verschie- 
dener Höhe  einer  Reihe  verschiedener  Präparate  entnommen  sind  und 
es  fragt  sich  nnn,  welches  Schicksal  die  vertiealen  Fasern  innerhalb 
dieser  Masse  haben.  Feine  aufsteigende  Fasern  begleiten  die  Olive 
nicht  nur  in  unverringerter,  sondern  sogar  in  vermehrter  Zahl  bis  zu 
ihrem  oberen  Ende  und  verlassen  dasselbe  als  ein  concentrirtes  Bün- 
del; dies  muss  man  wohl  als  eine  Fortsetzung  der  senkrechten  Bündel 
betrachten,  die  in  ihr  unteres  Ende  eintraten;  ist  dies  aber  eine  un- 
mittelbare oder  mittelbare  Fortsetzung,  biegen  die  von  unten  kom- 
menden Fasern  in  das  Corpus  dentatum  ein  und  erfahren  eine  Ein- 
lagerung von  Ganglienzellen,  ehe  sie  weiter  aufwärts  ziehen? 

Ein  Umbiegen  senkrechter  Fasern  in  die  an  dieser  Stelle  ge- 
schilderten horizontalen  habe  ich  niemals  sehen  können,  aber  ausser 
der  Einstrahlung  dieser  Fasern  in  die  graue  Masse  in.  unregelmässiger 
Weise,  meist  in  spitzem  Winkel,  existirt  eine  andere,  weniger  auf- 
fallende Einstrahlung,  die  regelmässig  radiär,  nicht  in  Bündeln,  son- 
dern in  einzelnen,  kurz  von  einander  abstehenden  Fasern  sich  voll- 
zieht. Diese  Fasern  lassen  sich  weit,  oft  über  den  grössten  Theil 
eines  Gesichtsfeldes  verfolgen,  und  ziehen  gradlinig  auf  die  Oberfläche 
des  Corpus  dentatum,  das  sie  unter  rechtem  Winkel  treffen.  Wie  früher 
bemerkt,  ist  es  bei  einem  solchen  feinen,  vereinzelten  Faden  oft  sehr 
schwer  zu  entscheiden,  ob  er  ein  Axencylinder  oder  eine  Reticulum- 
faser  ist,  auf  manchen  Präparaten  konnte  ich  nicht  mehr  herausbe- 
kommen, als  dass  der  ganze  Habitus  dieser  Fasern  sie  am  meisten 
einem  Axencylinder  sich  nähern  Hess,  an  anderen  besonders  geglück- 
ten Präparaten  konnte  -ich  dagegen  oft  eine  Markscheide  um  diesel- 
ben und  manchmal  auch  ein  Umbiegen  in  eine  verticale  Nervenfaser 
sehen.  Dies  schliesst  nicht  aus,  dass  sie  zum  Theil  Reticulumfasern 
sein  können,  Ausläufer  der  zahlreich  vertretenen  Zellen,  wovon  ich 
jedoch  niemals  ein  einwurffreies  Bild  erhalten  habe;  aber  jedenfalls 
sind  ein  grosser  Theil  derselben  feine  Nervenfasern  und  möglicher- 
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weise  horizontale  Theile  der  senkrecht  aufsteigenden.  Dafür  spricht 
auch  ein  anderer  Umstand:  die  radiäre  Einstrahlung  vollzieht  sich  in 
die  innere,  wie  in  die  äussere  Peripherie  des  Corpus  dentatum,  aber 
nur  in  die  Convexität  seiner  Windungen,  nicht  in  die  Binsenkungen; 
diese  Einsenkungen  werden  ganz  von  den  ein-  und  austretenden  Bün- 
deln angefüllt,  so  dass  sich  hier  keine  verticalen  Fasern  finden,  wäh- 
rend die  Reticulumzellen  so  reichlich  wie  an  anderen  Stellen  vor- 
kommen; wenn  die  radiären  Fasern  Ausläufer  der  letzteren,  und  nicht 
Fortsetzungen  der  verticalen  Fasern  wären,  so  müsste  man  erwarten, 
dass  sie  ebensowohl  in  den  Goncavitäten  wie  auf  den  Convexitäten 
des  Corpus  dentatum  vertreten  wären.  Dazu  kommt,  dass  die  radiären 
Fasern  sich  nach  aussen  bis  zur  Peripherie  der  Umhüllungsmasse 
finden,  aber  nicht  jenseits  derselben,  was  doch  auch  gegen  die  An- 
nahme ihres  Bindegew ebsursprungs  spricht 

Diese  Wahrnehmungen  sind  zu  unvollständig  und  an  entschei- 
denden Punkten  zu  unsicher,  um  aus  ihnen  ein  zutreffendes  Bild  vom 
Verlauf  der  senkrechten  Fasern  durch  die  Olive  zu  construiren.  Die 
Erfahrung  lehrt  uns  ja,  —  und  die  Oliven  zeigen  das  gerade  nicht 
am  wenigsten  —  dass  die  Verhältnisse  oft  viel  verwickelter  sind,  als 
man  voraussetzt,  und  die  Anordnung  eine  ganz  andere  ist,  als  die 
unmittelbare  Wahrnehmung  es  vermuthen  läset;  ich  will  mich  deshalb 
nicht  auf  Constructionen  a  priori  einlassen,  sondern  bloss  die  beiden 
Möglichkeiten  erörtern,  die  am  nächsten  liegen.  Man  kann  sich  die 
fraglichen  Fasern  in  gleichbleibender  Richtung  durch  die  Umhüllungs- 
masse und  auf  der  anderen  Seite  weiter  ziehen  denken,  die  erwähnte 
radiäre  Einstrahlung  müsste  dann  entweder  aus  Bindegewebsfasern 
bestehen  oder  von  horizontalen  Nervenfasern  abstammen.  Gegen  diese 
Möglichkeit  spricht  ausser  den  schon  angeführten  Gründen:  1.  dass 
es  wenig  plausibel  erscheint,  dass  eine  Gattung  Nervenfasern  in  so 
naher  anatomischer  Beziehung  zu  einer  Ganglienmasse  stehen  sollte, 
ohne  eine  functionelle  Beziehung  zu  ihr  zu  haben,  also  nur  als  eine 
Art  AusfÜllungs-  oder  Stützgewebe  für  sie  dienen  sollte;  entscheidend 
ist  dieser  Einwand  natürlich  nicht;  2.  dass,  wie  schon  erwähnt,  die 
senkrechten  Nervenfasern  nach  oben  an  Zahl  zunehmen,  doch  könnten 
ja  andere  Quellen  für  diesen  Faserzustand  vorhanden  sein,  als  gerade 
diese  Ganglienmasse,  z.  B.  eine  Theilung  der  ursprünglichen  Fasern; 
3.  dass  die  senkrechten  Fasern  weiter  oben  auch  etwas  an  Dicke 
zunehmen  (was  gegen  eine  Theilung  spricht)  und  gleichzeitig  die 
röthliche  Färbung  verlieren,  helles,  weisses  Mark  erhalten;  solche 
Veränderungen  können  wohl  in  der  Regel  nur  bei  Dazwischentreten 
einer  Ganglienzelle  auftreten,  aber  notbwendig  ist  nach  Deiters  diese 
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nicht  dafür.  —  Die  andere  naheliegende  Möglichkeit  ist  die,  das«  sich 
die  senkrechten  Fasern  während  ihres  Verlaufs  dnrch  die  Umhüllungs- 
masse  in  das  Corpus  dentatum  einsenken  und  wahrscheinlich  derart, 
dass  sie  nacheinander  umbiegen  und  die  radiäre  Einstrahlung  bilden!; 
innerhalb  der  grauen  Masse  müssen  sie  nach  dieser  Annahme  in  irgend 
einer  Weise  mit  den  Ganglienzellen  in  Verbindung  treten,  und  von 
diesen  muss  wieder  eine  Ausstrahlung  in  die  Umhüllungsmasse  statt- 
finden, wahrscheinlich  auch  durch  radiäre  Fasern,  die  nach  oben 
umbiegen;  diese  neu  hinzugekommenen  Fasern  wären  von  etwas  stär- 
kerem Galiber  als  die,  welche  sie  fortsetzen,  und  auch  in  grösserer 
Anzahl  vorhanden.  —  Diese  letzte  Annahme  halte  ich  im  Hinblick 
auf  das  vorhin  Angeführte  für  die  wahrscheinlichste,  und  wenn  sie 
zutrifft,  so  könnte  die  Verbreitung  der  radiären  Fasern  bis  ganz  zur 
Peripherie  darauf  hindeuten,  dass  nicht  nur  die  Fasern  der  dreikan- 
tigen Bahn,  sondern  auch  die  der  diffusen  Formation  Verbindung  mit 
dem  Corpus  dentatum  hätten. 

Beim  Verlassen  der  Medulla  oblongata  will  ich  anführen,  wie  die 
verschiedenen  Autoren  das  Verhältniss  der  Olive  zu  den  Längsbündeln 
darstellen.  Stilling*)  (dessen  Werk  über  die  Med.  obl.  mir  nicht 
zugänglich  war)  scheint  der  Olive  keine  Verbindung  mit  dem  Seiten- 
strange zuzuschreiben;  das  Corpus  dentatum  ist  nach  ihm  von  einem 
unentwirrbaren  Filz  von  Nervenfasern  umhüllt,  von  deren  Fortsetzung 
in  die  Ponsgegend  keine  Rede  ist. 

Schröder  van  der  Kolk**)  giebt  an,  dass  die  Olive  als  ein 
ganz  neuer  Körper  im  verlängerten  Mark  auftritt,  der  zwischen  den 
Pyramiden,  Seitensträngen  und  dem  Corpus  restif.  liegt;  er  schreibt 
ihnen  keine  Vecfejndungen  nach  abwärts  mit  dem  Rückenmark  zu, 
dagegen  eine  aufwärts  zum  Gehirn,  indem  er  sagt,  dass  zahlreiche 
Längsfasern  von  der  Spitze  und  den  Seiten  der  Olive  zu  entspringen 
schienen,  die  als.'Funiculus  olivaris  und  Laqueus  zu  den  Hirnscben- 
keln  und  Vierhügeln  verlaufen,  indem  sie  Leitungsbahnen  für  Willens- 
impulse, vermuthlich  zum  Hypoglossus,  'abgeben.  Etwas  Näheres 
giebt  er  über  das  anatomische  Verhalten  dieser  Bahnen  nicht  an; 
ebenso  wenig  bespricht  er  in  der  Olive  andere  Theile  als  das  Corpus 
dentatum  und  die  Fibrae  arcuatae.    Deiters***)  erwähnt  eine  Ver- 


*)  B.  Stilling,  Ueber  den  Bau  des  Hirnknotens  oder  der  Varoli 'sehen 
Brücke.   1846.  S.  25. 

•*)  Schröder  van  der  Kolk,  Bau  und  Functionen  der  Medulla  oblon- 
gata. 1859.  S.  131,  134. 
***)  1.  c.  S.  204,  274. 
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bind  an  g  zwischen  der  Olive  und  dem  Seitenstrange,  die  jedoch  sehr 
schwach  wäre;  die  Olive  fällt  wohl  in  das  Gebiet  der  Seitenstränge, 
aber,  sagt  er,  in  anatomischer  Beziehung  giebt  es  keine  andere  Ver- 
bindung zwischen  ihnen,  als  die  durch  die  Fibrae  arcuatae,  die  sich 
von  der  Formatio  reticularis  lösen,  und  vielleicht  Elemente  des  Sei- 
tenstrangs mit  sich  führen.  Die  Olive  fällt  ganz  aus  dem  »Rücken- 
marksschema" heraus,  ihr  Corpus  dentatum  ist  nicht  ein  Kern  zur 
Aufnahme  von  Nervenwurzeln,  sondern  eine  Einlagerung  in  centri- 
petale  Bahnen,  welche  jenseits  der  Olive  sich  theils  in  einer  Bahn 
zum  Kleinhirn,  theils  in  einer  direct  zum  Grosshirn  aufsteigenden 
Bahn  fortsetzen.  Ueber  die  Umhfillungsmasse  der  Olive  äussert  er 
sich  nicht.  —  Nach  He  nie*)  tritt  der  Olivenkern,  sein  Nucleus  oli- 
varis  s.  Corpus  dentatum,  hervor  in  Burdach's  „Olivenstrang",  der 
Fortsetzung  des  Seitenstrangs  in  der  Oblongata;  weiter  giebt  er  an, 
dass  sich  im  Innern  des  Corpus  dentatum  nur  wenige  und  dünne 
Bündel  senkrechter  Nervenfasern  finden,  aussen  an  der  Peripherie 
jedoch  stärkere  verticale  Bündel.  Diese  betrachtet  er  wohl  als  Sei- 
tenstrangsbündel, aber  er  äussert  sich  hierüber  wie  überhaupt  über 
die  Verbindung  mit  dem  Seitenstrange  nicht,  auch  erwähnt  er  keine 
Fortsetzung  nach  oben.  —  An  einer  früheren  Stelle  (S.  131)  habe 
ich  schon  eine  Angabe  von  Flechsig  über  dies  Verhältniss  ange- 
führt, an  anderer  Stelle**)  sagt  er,  dass  er  über  das  Verhältniss  der 
Olive  zum  Rückenmark  keine  sicheren  Thatsachen  anführen  kann,  die 
sich  auf  eigene  Beobachtung  stützen.  Er  kann  nur  sagen,  dass  die 
Olive  in  einer  Zone  auftritt,  die  dem  äusseren  Abschnitt  des  Vorder- 
stranggrundbündels und  dem  inneren  vorderen  Abschnitt  der  gemisch- 
ten Seitenstrangzone  entspricht.  Die  verbindenden  Fasern  zwischen 
ihr  und  diesen  Theilen  der  Vorderseitenstränge  schienen  wenig  zahl- 
reich zu  sein.  Nach  oben  ist  die  Olive  in  naher  Berührung  mit  dem 
Lemniscus  der  Vierhügel,  doch  gehen  nur  wenige  Fasern  von  hier 
direct  in  die  Olive  über.  —  Auch  bei  Wernicke***)  finden  sich  nur 
spärliche  Angaben  über  das  Verhalten  der  Olive  zu  den  Längsbün- 
deln; über  die  Beziehung  zum  Rückenmark  gar  keine;  von  oben  lässt 
er  einige  unverkennbare,  aber  wenig  zahlreiche  Bündel  der  Längsfasern 
des  Tegmentum  in  die  Olive  eintreten,  aber  er  sagt  nichts  Näheres 
darüber,  zu  welchem  Abschnitt  er  diese  Fasern  rechnet.  Die  Um- 
hüllungsmasse   der  Olive    oder   ihr  „Markmantel"   wird    von    feinen, 


•)  1.  c  S.  199. 
•*)  1.  c.  S.  338. 
)1.  c.  S.  147.   160. 
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horixontal  verlaufenden  Nervenfasern  gebildet,  die  vom  Corpus  resti- 
forme  herstammen  und  sich  ohne  bestimmte  Richtung,  nur  annähernd 
der  Oberfläche  des  Corpus  dentatum  folgend,  um  dasselbe  schlängeln, 
am  zuletzt  in  Verbindung  mit  den  Zellen  desselben  zu  treten,  verti- 
csle  Fasern  erwähnt  er  nicht.  —  Meynert*)  macht  ausführlichere 
Angaben;  seine  Schilderungen  gehen  stets  vom  Hirn  zum  Ruckenmark; 
die  Olive  lässt  er  mitten  in  der  Lemniscusschicht  des  Ponstheils  auf- 
treten, besonders  im  Lemniscus  corp.  quadrigem.,  dessen  Bündel  viel- 
leicht theilweis  in  den  Zellen  der  Olive  enden,  vielleicht  aber  auch 
sich  nur  um  ihre  Rückseite  legen  und  weiter  gehen.  In  der  Oblon- 
gata  ist  die  Olive  in  den  Seitenstrang  eingeschlossen,  mit  dem  sie 
durch  Längsbündel  in  Verbindung  steht;  und  im  Rückenmark  finden 
wir  den  Lemniscus  corp.  quadrigem.  wieder  als  einen  breiten  Saum 
längs  der  Peripherie  des  Seitenstrangs,  mit  dem  hintersten  Ende  an 
den  Lemniscus  cerebelli  (Flechsig' s  „directe  Kleinhirnbahntt)  stos- 
send,  und  am  vorderen  Ende  durchzogen  von  den  motorischen  Ner- 
venwurzeln. Dieser  Saum  entspricht  also  der  dreikantigen  Bahn  der 
diffusen  Formation,  wenn  man  die  laterale  Grenzschicht  an  der  grauen 
Substanz  nicht  der  letzteren  zurechnet,  was,  wie  erwähnt,  vielleicht 
nicht  geschehen  darf;  aus  dieser  Region  gehen  also  nach  Meynert 
Längsfasern  durch  die  Oliven  und  setzen  sich  auf  der  anderen  Seite 
nach  oben  zum  Gehirn  fort,  aber  ob  sie  eine  Verbindung  mit  den 
Zellen  der  Olive  haben,  bleibt  zweifelhaft;  über  den  Bau  der  Um- 
hüllungsmasse werden  wir  nicht  aufgeklärt.  Das  Verhältnis»  zum 
Lemniscus  soll  später  besprochen  werden. 

Wie  man  sieht,  sind  die  Angaben  der  hier  genannten  Autoren, 
die  ich  hier  ziemlich  vollständig  wiedergegeben  habe,  sehr  kurz  ge- 
fasst  und  meist  als  zweifelhaft  und  unentschieden  behandelt;  was  ich 
bisher  über  das  Verhalten  der  Olive  zu  den  von  unten  kommenden 
Faserbündeln  mitgetheilt  habe,  tritt  wesentlich  als  Ergänzung  zu 
diesen  älteren  Itittheilungen;  es  ezistirt  zwischen  ihnen  kein  Wider- 
sprach, der  nähere  Erörterung  verlangt 


III.  Poni-Region. 

Am  Ende  des  vorigen  Abschnitts  wurde  erörtert,  dass  die  Autoren 
nach  Schröder  van  der  Kolk  der  Oliva  inferior  eine  Verbindung 
mit  den  Längsfasern  im  hinteren  Abschnitt  der  Ponsregion  zuschrei- 

*)  Stricker,  Handbuch  S.  763.  Dieses  Arohi?  IV.  S.  400.  Psychia- 
tric. 122,  123. 
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ben,  und  diese  Pasern  in  der  Regel  zum  Lemniscus  rechnen.  In  rein 
descriptiver  Beziehung  stellt  dies  Wer  nicke  am  ausführlichsten  dar; 
er  sagt  bei  Beschreibung  eines  Querschnitts  durch  den  alleruntersten 
Theil  der  Brücke*):  „Nach  aussen  von  dem  die 'Olive  einhüllenden 
eigenen  Markmantel  sieht  man  ein  schlecht  abgesetztes  Bündel  von 
Längsfasern,  dessen  Bedeutung  nur  auf  Sagittalschnitten  festzustellen 
ist:  es  sind  Zuzüge  zum  Markmantel  der  Olive,  welche  diese  von 
Längsfasern  der  Haube  erhält.  Auf  Sagittalschnitten  sieht  man  diese 
Fasern  in  ihrem  ganzen  Verlauf,  sie  stammen  aus  den  hinteren,  dem 
grauen  Boden  näheren  Längsbündeln  der  Haube  und  biegen  schief 
vor-  und  abwärts  um,  um  in  dem  Markmantel  der  Olive  zu  ver- 
schwinden". 

Mehr  erfährt  man  nicht,  aber  dies  sind  die  Hauptzüge  des  Ver- 
laufs dieses  | Faserbündels,  das  nach  meiner  Meinung  die  Fortsetzung 
der  dreikantigen  Bahn  und  der  diffusen  Formation  in  der  Ponsregion 
bildet.  Doch  bin  ich  mit  Wernicke  nicht  darin  einig,  dass  man 
dieses  Bündel  nicht  auf  Querschnitten  verfolgen  könnte;  dies  ist  es 
was  ich  zu  thun  versuchen  will,  indem  ich  die  Längsschnitte  nur 
benutzt  habe,  um  nachträglich  zu  prüfen,  was  die  Querschnitte  ge- 
zeigt hatten. 

Das  bisher  benutzte  Präparat  Hess  sich  nicht  weiter  benutzen, 
weil  pathologische  Veränderungen,  granuläre  Degeneration  des  Binde- 
gewebes und  Blähung  der  Nervenfasern,  die  in  der  Oblongata  nur 
angedeutet  waren,  gegen  die  Ponsregion  stark  zunahmen;  es  Hess  sich 
wohl  härten  und  schneiden  und  zeigte  auch  die  Hauptzüge  im  Verlauf 
der  Bahn  deutlich,  aber  zur  Untersuchung  von  Einzelheiten  eignete 
es  sich  nicht.  An  seiner  Stelle  nahm  ich  ein  ebenso  behandeltes 
Präparat  von  einem  anderen  Patienten,  in  dessen  Rückenmark  die 
dreikantige  Bahn  und  die  diffuse  Formation  auch  sehr  -ausgesprochen 
war,  wo  aber  eine  Myelitis  das  Rückenmark  weniger  brauchbar  machte, 
während  Oblongata  und  Pons  sehr  schöne  Schnitte  gaben.  —  Fig.  2 
bis  11  der  Tafel  sind  einer  Serie  von  28  Schnitten  durch  die  untersten 
beiden  Drittel  des  Pons  entnommen,  von  seinem  untersten  Rande  bis 
zu  der  Stelle,  wo  die  Crura  cerebelli  ad  cerebrum  in  die  Haube  ein- 
zutreten anfangen;  weiter  war  das  Präparat  nicht  zu  brauchen.  Hierzu 
habe  ich  zur  Orientirung  als  Fig.  1  einen  Querschnitt  durch  die  hin- 
teren Vierhügel  beigefügt,  wozu  ein  drittes  Präparat  verwendet  wer- 
den musste.    In  Fig.  11  bis  7  (Trigeminusurs prang)  ist  die  Vergrösse- 


•)  1.  c.  S.  160. 
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rang  wie  bisher  -y-,  aber  nur  das  Tegmentum  in  seiner  linken 
flilfte  ist  wieder  gegeben;  in  Fig.  6  bis  Fig.  2,  wo  kein  Nerv  ent- 
springt, ist,  um  Raum  zu  sparen,  die  Vergrösserung  nur  -y-  in  Fig.  2 

dagegen  wieder  -^-. 

Flf.  11  Mi  Flj|.  10.  Oberes  finde  der  Oliva  inferior.  Die 
Schnitte  zeigen  die  Oblongata,  wie  sie  hinter  die  untersten  Bündel 
der  Brücke  tritt;  das  eigentümlichste  für  diese  Gegend  ist  das  Ver- 
schwinden des  Corpus  dentatum,  das  folgendennassen  vor  sich  geht. 
An  seinem  äusseren  Rande  hat  das  Corpus  dentatum  Ringe  abge- 
schnürt, die  sich  nach  oben  kuppeiförmig  geschlossen  haben  und 
dann  verschwinden.  Es  bleibt  also  nur  der  innere  Theil  zurück  und 
deshalb  trifft  man  denselben  jetzt  (Fig.  11)  hinter  der  Mitte  der 
Pyramiden;  sie  hat  hier  noch  einen  offenen  Hilus  und  um  ihre  graue 
Masse  einen  schmalen  Gürtel  horizontaler  Faserbündel,  die  von  einem 
letzten  geringfügigen  Zugang  von  Fasern  aus  der  Raphe  und  dem 
gleichseitigen  Corpus  restiforme  herstammen.  Darauf  schliesst  sich 
der  Hilus  und  der  Ring  schrumpft  stark  ein  (Fig.  10),  endlich  schliesst 
auch  er  sich  kuppeiförmig  nach  oben  und  verschwindet,  und  die  letzte 
sichtbare  Spur  des  Corpus  dentatum  ist  ein  kleiner  Wirbel  ihrer 
peripheren  horizontalen  Bündel,  darauf  schliessen  die  Nachbartheile 
sich  über  ihm  zusammen.  Damit  ist  jedoch  nicht  die  gante  Olive 
fort;  wenn  man  das  Corpus  dentatum  und  die  horizontalen  Bündel 
davon  abzieht,  so  bleiben  noch  die  lothrechten  Fasern  der  Umhtil- 
lungsmasse  übrig.  —  Indem  das  Corpus  dentatum  Stück  für  Stück 
abgeschnürt  wird  und  von  aussen  her  schwindet,  bleibt  ausserhalb 
seines  Restes  ein  stets  grösseres  Feld  reiner  Markmasse,  das  die 
äusseren  Umrisse  der  Olive,  wenn  auch  in  reducirtem  Massstabe,  be- 
wahrt Es  sind  die  verticalen  Fasern  der  Umhüllungsmasse  und  sie 
bilden  das  Längsbündel,  dessen  Erwähnung  durch  Wer  nicke  ich  auf  der 
vorigen  Seite  citirt  habe;  allerdings  lässt  er  es  ausserhalb  des  »Mark- 
mantels* liegen,  aber  das  kann  nur  ein  nicht  ganz  correcter  Ausdruck 
sein,  da  er  unmittelbar  darauf  die  von  oben  kommenden  Fasern  in 
den  Markmantel  eintreten  lässt.  Die  Fasern  des  Bündels  sind  indess 
an  dieser  Stelle  nicht  vertical,  sie  werden  es  erst  etwas  weiter  oben; 
hier  sieht  man  sehr  wenig  Querschnitte  von  Fasern,  dagegen  Schräg- 
schnitte, oder  weit  überwiegend  kurze  Längsschnitte.  Wenn  das 
Corpus  dentatum  auf  einmal  zusammenschrumpfte,  so  müssten  die 
senkrechten  Fasern   der  Umhüllungsmasse  sofort  in  Schrägschnitte 
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übergehen,  da  aber  das  Corpus  dentatum  stufenweise  verschwindet, 
so  gehen  die  verticalen  Fasern  unregelmässig  in  kurze  Längsschnitte 
über,  und  können  sich  erst  wieder  in  den  alten  Querschnitten  zeigen, 
wenn  das  Corpus  dentatum  ganz  verschwunden  ist. 

Während  in  Fig.  1 1  das  Markfeld  nur  einen  breiten  Saum  um  die 
äussere  Seite  des  Corpus  dentatum  bildet,  liegt  es  in  Fig.  10  ausser- 
halb seines  letzten  Restes  als  ein  fast  ganz  selbstständiges 
Bündel,  das  sich  im  Querschnitt  als  ein  lang  gestrecktes 
Oval  zeigt,  dessen  Längsaxe  schräg  von  hinten  innen,  nach  vorn 
aussen  zieht.  —  Vom  hinteren  Ende  dieses  Feldes  geht  eine  Anzahl 
querdurchschnittener  Bündelchen  nach  hinten,  deren  Nervenfasern,  im 
Schrägschnitt  sichtbar,  von  der  Umhüllungsmasse  der  Olive  herrühren. 
Der  weitere  Verlauf  dieser  Fasern  ist  unsicher;  man  sieht  den  gesamts- 
ten Strom  dieser  Bündelchen  sich  in  leichter  Krümmung  auswärts 
erstrecken  bis  halbwegs  an  die  graue  Deckmasse  am  Boden  des  vier- 
ten Ventrikels.  Hier  befinden,  sie  sich  auf  Fig.  11,  während  sie  in 
Fig.  10,  wo  sie  culminiren,  und  in  Fig.  9,  wo  sie  im  Begriff  sind  zu 
verschwinden,  mit  ihrem  hintersten  Ende  nach  aussen  biegen;  hier 
scheinen  diese  Fasern  aus  einem  schrägen  in  einen  horizontalen  Ver- 
lauf überzugehen,  mit  der  Richtung  theils  gegen  den  vorderen  Facia- 
liskern  und  theils  rückwärts  um  diesen  gegen  die  aufsteigende  Tri- 
geminuswurzel;  bei  der  grossen  Anzahl  horizontaler  Fasern  in  dieser 
Gegend  ist  es  indess  nicht  möglich,  ihren  Verlauf  bestimmt  zu  verfolgen. 
Auf  Längsschnitten  sieht  man  diese  Bündel  leicht  gewellt  aus  dem 
oberen  Theil  des  Hinterrandes  der  Olive  hervorkommen  und  hinter 
dem  compacten  Bündel  aus  der  Olivenspitze  schräg  aufwärts,  rück- 
wärts gehen;  ihre  Verbindung  mit  dem  Facialiskern  scheint  hier 
unzweifelhaft,  während  die  Schnitte  keine  Aufklärung  über  eine  mög- 
liche Verbindung  mit  dem  Trigeminus  geben. 

Das  vordere  Ende  des  letztgenannten  ovalen  Feldes  wird  von 
Fasern  des  Corpus  restiforme  durchzogen,  aus  diesem  tritt  nämlich 
ein  horizontales  Bündel  in  das  motorische  Feld,  das  sich  vor  der 
Trigeminuswurzel  in  ein  kleines  hinteres  Bündel  zum  Facialiskern  und 
ein  vorderes  grösseres  theilt,  das  compact  der  Peripherie  folgt,  durch 
das  ovale  Feld  geht,  sich  darauf  aussen  um  und  durch  die  Pyramide 
erstreckt,  um  sich  so  wieder  in  der  Raphe  zu  sammeln;  dies  ist  die 
Anlage  des  Corpus  trapezoides. 

Indem  wir  die  Oliva  infer.  verlassen,  wollen  wir  uns  noch  einmal 
der  Frage  nach  ihrer  Stellung  zuwenden,  aber  diesmal  bezüglich  der 
Längsbündel  im  Pons.  Wie  aus  S.  137  erhellt,  waren  wir  über  das 
Verhalten  der  Olive  zu  den  Längsbündeln   der  Oblongata  und   des 
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Rückenmarks  mit  Meynert  einer  Ansicht,  können  wir  es  aber  auch 
sein,  wenn  er  bezüglich  des  Pons  angiebt,  dass  die  Olive  mitten  in 
der  Lemniscus8chicht  liegt?  Wie  die  Abbildungen  zeigen,  ist  das 
Stratum  interolivare  (Flechsig)  jetzt  wohl  abgegrenzt  als  ein  zwi- 
schen Olive,  Raphe  und  dem  Hinterrande  der  Pyramide  liegendes 
dreieckiges  Feld;  seine  Trennung  von  dem  übrigen  Theile  des  me- 
dialen motorischen  Feldes  (Vorderstrangregion),  geschieht  dadurch, 
dass  das  graue  Netz  aus  dem  lateralen  motorischen  Felde  (Seiten- 
strangregion)  einen  Keil  mitten  durch  das  erstere  hindurchschickt 
und  es  in  einen  vorderen  und  in  einen  hinteren  Abschnitt  theilt, 
der  vordere  Theil  entspricht  dem  Stratum  interolivare.  Das 
Netz,  das  die  groben  Nervenfasern  schnell  zu  feinen  umbildet,  brei- 
tet sich  allmälig  rückwärts  gegen  den  Fasciculus  longitudin.  poster. 
aus;  seine  vordere  Grenze  bleibt  dagegen  bis  zur  Höhe  des  Trige- 
minusursprungs  unverändert,  hier  geräth  sie  etwas  weiter  nach  vorn 
nnd  trennt  den  hinteren  Theil  des  ursprünglichen  Stratum  interoli- 
vare ab;  was  von  diesem  übrig  bleibt,  ist  die  Lemniscusschicht.  — 
Flechsig,  der  das  Stratum  interolivare  abgegrenzt  und  benannt  hat, 
giebt  gleichfalls  an,  dass  der  grüsste  Theil  seiner  Fasern  sich  in  den 
Lemniseus  fortsetzt,  aber  dass  sich  darin  auch  andere  Elemente  fin- 
den; man  kann  deshalb  nicht,  wie  Wernicke  es  thut,  ohne  weiteres 
die  Fortsetzung  des  Stratum  interolivare  in  die  Haube  als  Lemniscus- 
sehnitt  bezeichnen.  Durch  seine  helle  Markfarbe  sondert  es  sich 
scharf  von  der  gesammten  Umgebung,  manchmal  sendet  es  von  seiner 
vorderen  äusseren  Ecke  eine  Verlängerung  zwischen  Olive  und  Pyra- 
mide bis  nahe  zur  Peripherie,  doch  ist  dieselbe  ganz  inconstant,  kann 
nur  auf  einer  Seite  vorhanden  sein  und  auf  der  anderen  Hälfte  des- 
selben Schnitts  fehlen,  aber  auch  sie  hat  scharfe  Grenzen.  Die  Olive 
liegt  also  ganz  ausserhalb  dieser  Schicht.  Wenn  Meynert  trotzdem 
angiebt,  dass  die  Olive  mitten  in  der  Lemniscusschicht  liegt,  so  ge- 
schieht das,  weil  er  ein  Längsbündel  zur  Schleifenschicht  rechnet, 
welches  an  der  äusseren  Seite  der  Olive,  zwischen  dieser  und  der 
Peripherie  liegt;  nach  seiner  Angabe  ist  dies  ein  Zuwachs  vom  Klein- 
hirn zum  Pes  lemnisci  (vom  Corpus  bigem.  post.)  und  er  lässt  sich 
dasselbe  in's  Rückenmark  durch  ein  Bündel  fortsetzen,  welches 
Flechsig  die  directe  Kleinhirnbahn  nennt.  Nach  Flechsig  dagegen 
hat  sich  dieselbe,  von  unten  kommend,  schon  in  der  Oblongata  ver- 
loren, an  ihre  Stelle  ist  ein  Bündel  von  Seitenstrangfasern  getreten, 
das  sich  nach  oben  auf  derselben  Stelle  zwischen  Olive  und  Peri- 
pherie in  das  Tegmentum  aufwärts  fortsetzt  und  nach  seiner  Ansicht 
kaum  irgend  eine  wesentliche  Verbindung  mit  dem  Pes  lemnisci  hat. 
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Die  Hauptmasse  des  Lemnisciu,  sagt  er,  findet  sieh  im  Stratum  in- 
terolivare  und  wenn  einige  seiner  Pasern  in  die  Oliven  oder  aussen 
vor  dieselben  ziehen,  so  kann  das  nur  ein  verschwindender  Theil  sein. 

So  stellt  sich  die  Sache  im  Wesentlichen  auch  für  mich.  Auf 
Längsschnitten  sieht  man  ein  Bündel  vom  Kleinhirn  kommen,  und, 
wie  Meynert  angiebt,  am  Hinterrand  des  Pes  lemnisci  in  den  Sei- 
tentheil  der  Haube  herabziehen,  aber  ich  habe  es  nicht  in  die  Ob- 
longata  abwärts  verfolgen  können,  und  darf  über  sein  Schicksal  nichts 
entscheiden;  an  Querschnitten  siebt  es  aus,  als  wenn  alles,  was  in 
den  höher  liegenden  Abschnitten  mit  zur  Schleifenschicht  gehört, 
beim  Uebergang  in  die  Oblongata  zum  Stratum  interolivare  zusam- 
menschliesst;  die  Olive  hat  nichts  damit  zu  thun,  sie  liegt 
in  dem  lateralen  motorischen  Felde,  der  Seitenstrang- 
region  und  dieser  muss  man  auch  ihre  Fortsetzung  im  Teg- 
mentum  zurechnen;  trotzdem  scheint  doch,  wie  später  gezeigt 
werden  soll,  diese  Fortsetzung  der  Olive  einen  Beitrag  zur  Schleife 
zu  geben. 

FlQ.  0.  Unteres  Ende  der  Oliva  superior.  Das  Corpus 
dentatum  ist  nun  verschwunden,  und  die  Fortsetzung  der  verticalen 
Fasern  der  Mantelmasse  liegt  als  ein  wohl  abgegrenztes  Bändel  da, 
das  ich  nach  seinen  Querschnitten  bezeichnen  will  als  die  ovale 
Bahn  in  der  Haube.  Form  und  Stellung  des  Querschnitts  ist  wie 
in  der  vorigen  Figur,  die  Grösse  ist  auch  nicht  wesentlich  verändert, 
aber  nach  innen  grenzt  es  nun  unmittelbar  an  die  Fortsetzung  des 
Stratum  interolivare;  hinter  sich  hat  es  den  übrigen  Theil  der  Seiten- 
stranggegend,  nach  aussen  die  Oliva  sup.,  auf  die  wir  gleich  näher 
eingehen  werden,  und  vor  sich  das  Bündel  vom  Corp.  restif.,  welches  so 
stark  geworden  ist,  dass  die  ovale  Bahn  fast  ganz  von  der  Peripherie 
der  Oblongata  fortgedrängt  ist.  Aussen  um  dieselbe  schlingt  sich  nun 
das  Stratum  externum  pontis.  In  dem  Präparat,  von  dem  die  Zeich- 
nung entnommen  ist,  tritt  der  Querschnitt  der  Bahn  durch  seine 
gleichmässig  gelbliche  Farbe  hervor,  die  theils  von  feinen  und  an 
Stärke  einander  gleichen  Nervenfasern  herrührt  und  theils  von  dem 
Mangel  an  grauer  Substanz.  Der  grösste  Theil  der  Haube  ist  ja 
sonst  durchsetzt  von  einem  mehr  oder  weniger  feinmaschigen  Netze 
grauer  Substanz  mit  grossen  Ganglienzellen,  nur  die  ovale  Bahn,  der 
Fase,  longitud.  post.  und  zum  Theil  die  Fortsetzung  des  Stratum  in- 
terolivare sind  frei  davon  und  unterscheiden  sich  dadurch  bei  Car- 
minfärbung  von  der  röthlichen  Hauptmasse.  —  Gans  scharf  ist  jedoch 
die  hintere  Grenze  der  ovalen  Bahn  nicht,  man  findet  einen  schmalen 
Debergangs8aum  zu  der  reticulären  Substanz;  vom  Stratum  interolivare, 
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scheidet  sie  sieb  dagegen  sehr  bestimmt,  dies  führt  grobe,  markreiche 
Nebenfasern,  wodurch  es  eine  glinzend  weisse  Farbe  erhält,  ausser- 
dem tritt  anfangs  ein  scharf  gezeichneter  graner  Streifen  zwischen 
dasselbe  und  die  ovale  Bahn.  Dies  tritt  jedoch  nicht  auf  allen  Prä* 
paraten  so  deutlich  hervor,  ausser  dem  besprochenen  habe  ich  3—4 
weitere  Präparate,  auf  denen  sie  für  das  blosse  Ange  oder  die  Lupe 
ebenso  bestimmt,  als  eine  wohl  abgegrenzte  Bahn  hervortritt,  aber 
anf  Schnitten  von  mehreren  anderen  Präparaten  fällt  sie  nicht  so  in 
die  Augen,  bei  näherem  Nachsehen  zeigt  es  sich,  dass  ihre  Eigentüm- 
lichkeiten, die  Gleichheit  der  Fasern  und  das  Fehlen  des  grauen 
Netzes,  doch  innerhalb  der  gewöhnlichen  Grenzen  vorhanden  sind, 
aber  der  Schnitt  färbt  sich  zu  diffus,  das  Mark,  besonders  das  aller 
feinen  Fasern,  ist  roth,  deshalb  sondern  sich  für  mikroskopische  Be- 
trachtung die  verschiedenen  Abschnitte  nicht  von  einander.  —  Auf 
den  anatomischen  Abbildungen,  die  zu  meiner  Verfügung  gestanden 
haben,  findet  sich  die  ovale  Bahn  nicht  abgesteckt,  —  auch  nicht  auf 
den  schönen  Zeichnungen  Wernicke's  —  ausgenommen  bei  Stil- 
ling*),  wo  sie  deutlich  wiedergeben  ist,  besonders  auf  seiner  Ta- 
bula II.  und  IV— VI.  (ungefähr  Fig.  9 — 7  entsprechend),  man  sieht 
dort  auch,  dass  das  graue  Netz  sich  nicht  über  sie  ausbreitet;  ihre 
Lage  und  Lageveränderungen  entsprechen  in  den  Hauptzügen  ganz 
meinen  Zeichnungen.  Aber  er  widmet  ihnen  keine  nähere  Bespre- 
chung, läset  sie  nicht  von  der  Olive  entspringen  und  bezeichnet  sie 
nur  als  den  vorderen  Theil  der  Fortsetzung  der  Rückenmarkseiten- 
stränge. —  In  den  Auslassungen  der  Autoren  findet  man,  wie  erwähnt 
(S.  135  ff.),  Läng8faserverbindungen  zwischen  der  Oliva  infer.  und  der 
Haube,  bald  nur  leise  angedeutet,  bald  als  ein  Bündel  genannt,  aber 
eine  nähere  Schilderung  ihres  Verhaltens  findet  sich  nicht. 

Der  Querschnitt  der  ovalen  Bahn  misst  in  der  Längsrichtung  ca. 
5  Mm.,  in  der  Querrichtung  ca.  2  Mm.,  das  ganze  Areal  umfasst  also 
ca.  8  Qu.« Mm.  Der  Durchmesser  der  einzelnen  Fasern  ist  2,5  v  und 
sie  sind,  wie  gesagt,  alle  gleich  gross,  in  anderen  Präparaten  habe 
ich  ihn  bis  3  &  gefunden,  diese  Masse  findet  man  bei  dem  grössten 
Theil  der  Fasern  des  Seitenstrangs  wieder,  die  Fasern  der  ovalen 
Bahn  sind  somit  nicht  an  und  für  sich  besonders  fein,  aber  es  finden 
sich  keine  gröberen  Fasern  eingemischt,  wie  in  der  Umgebung. 

Die  ovale  Bahn  in  der  Haube  ist  meines  Brachtens 
eine  (directe  oder  indirecte)  Fortsetzung  derjenigen,  die 
wir  im  Rückenmark  die  dreikantige  Bahn  und  die  diffuse 
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Formation  nannten,  und  es  wäre  deshalb  von  Interesse,  ihr  Areal 
sowie  Querschnitt  und  Zahl  ihrer  Fasern  zu  vergleichen,  aber  das 
lässt  sich  nur  in  sehr  unvollständiger  Weise  ausführen.  Das  Areal 
der  dreikantigen  Bahn  kann  allerdings  im  Ruckenmark  ausgemessen 
werden,  aber  beim  Eintrift  in  die  Olive,  und  auf  diese  Stelle  kommt 
es  gerade  an,  lässt  sich  das  nicht  machen  wegen  des  starken  Stra- 
tum zonale,  das  hier  hindurch  streicht,  nur  soviel  lässt  sich  sagen, 
dass  sie  hier  wesentlich  dieselbe  Grösse  hat,  wie  im  oberen  Theil 
des  Ruckenmarks,  und  das  Gebiet  der  diffusen  Formation  lässt  sich 
durchaus  nicht  derart  messen,  dass  man  darauf  eine  Angabe  über  die 
Anzahl  ihrer  Fasern  gründen  kann.  Indessen  ist  es  doch  wahrschein- 
lich, dass  das  Areal  der.  ovalen  Bahn  etwas  grösser  ist,  als  das  der 
beiden  anderen  zusammen;  berechnet  man  die  Fasern  der  ovalen 
Bahn,  so  wird  man  ungefähr  eine  Million  finden,  vorausgesetzt,  dass 
sie  compact  und  parallel  liegen,  aber  das  thuen  sie  nicht;  wie  gleich 
näher  besprochen  werden  soll,  sieht  man  nur  ungefähr  die  Hälfte  der 
Fasern  im  Querschnitt,  der  Rest  biegt  in  den  Längsschnitt  um,  wo- 
durch die  Zahl  bedeutend  reducirt  werden  muss,  und  dasn  kommt, 
dass  die  Bahn  recht  gefässreich  ist,  was  auch  Platz  beansprucht. 
Aber  selbst  nach  diesen  Abzügen  ist  es  mir  wahrscheinlich,  dass  die 
Anzahl  der  Fasern  grösser  ist,  als  in  der  dreikantigen  Bahn  und  der 
diffusen  Formation.  Da  die  Fasern  der  ovalen  Bahn  grösser  sind 
(2,5  fi  gegen  1,75  aO,  ist  es  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  Vermeh- 
rung von  einer  Theilung  von  Rückenmarksfasern  ohne  Mittelglied 
herrührt,  entweder  muss  man  einen  Zuschuss  aus  den  Zellen  der  Olive 
annehmen,  die  mehr  Fasern  abgegeben  als  erhalten  habeu,  oder  es 
müssen  andere  Fasern  hinzugekommen  sein,  welche  auch  in  die  ovale 
Bahn  übergegangen  sind.  Wie  sich  das  in  Wirklichkeit  verhält,  kann 
ich  nicht  entscheiden.  —  Ebenso  muss  ich  die  Frage  offen  lassen,  ob 
in  den  Verhältnissen  der  ovalen  Bahn,  wie  ich  sie  hier  geschildert 
habe,  etwas  Abnormes  liegt,  da  nur  die  Mittelhirne'  von  Geisteskran- 
ken zu  meiner  Verfügung  standen.  Ich  habe  wohl  Fasern  verschie- 
dener Stärke  in  der  ovalen  Bahn  gesehen,  und  wo  die  Fasern  am 
dünnsten  waren,  zeichnete  sich  die  Bahn  am  deutlichsten  ab,  wie 
diese  Fälle  auch  zusammenfielen  mit  den  best  ausgesprochenen  Fällen 
der  dreikantigen  Bahn,  doch  ist  das  Material  zu  klein,  um  Schlüsse 
daraus  zu  ziehen.  Auffallend  ist  es  mir  auch,  dass  diese  Bahn  nicht 
früher  bei  den  sorgfältigen  Untersuchungen  dieser  Gegend  beschrieben 
worden  ist,  das  kann  aber  auf  äusseren  Zufälligkeiten  beruhen  und 
nicht  als  Beweis  dafür  gelten,   dass  sie  bei  geistesgesunden  weniger 
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deutlich  ausgesprochen  ist.  Die  Affinität  zur  Carrainfärbung,  die  sich 
bei  den  entsprechenden  Rackenmarkselementen,  besonders  den  Pasern 
der  dreikantigen  Bahn  fand,  findet  sich  in  der  ovalen  Bahn  nicht 
wieder;  manchmal  kann  sie  wohl,  wie  erwähnt,  einen  rothen  Farben- 
ton annehmen,  aber  darin  theilt  sie  das  Schicksal  mit  dem  ganzen 
übrigen  Theil  des  Schnitts  (ein  Verhalten,  Aber  das  ich  nicht  klar 
bin,  and  dessen  Ursache  in  einem  pathologischen  Zustande  des  Prä- 
parats oder  in  der  Technik  gesucht  werden  mass),  eine  entschieden 
stärkere  Färbung  der  ovalen  Bahn,  als  die  der  umgebenden  Theile, 
habe  ich  nie  gesehen.  —  Indem  ich  so  die  pathologische  Frage  da- 
hingestellt sein  lasse,  bis  eine  mehr  durchgeführte  Untersuchung  der 
Einzelheiten  uns  die  individuellen  Eigentümlichkeiten  und  die  patho- 
logischen Structurverbältnisse  besser  kennen  gelehrt  hat,  gehe  ich  in 
der  anatomischen  Schilderung  weiter. 

In  dem  ovalen  Felde  sieht  man  nun,  wie  erwähnt,  einen  grossen 
Theil  der  Fasern  im  Querschnitt,  aber  ein  anderer  erheblicher  Theil 
geht  bündelweise  in  kurze  Längsschnitte  über,  die  leicht  gebogen  in 
?erechiedener  Richtung  zwischen  den  Querschnitten  dahinziehen.  Die 
Bahn  hat  nämlich  keinen  ungestörten  Verlauf  für  sich,  sie  beginnt 
gleich  nach  ihrer  Ausbildung  eine  diffuse  Einstrahlung  in  ihr  Nach- 
barorgan, die  Oliva  superior,  zu  senden  und  dadurch  verliert  sie 
einen  grossen  Theil  ihrer  Fasern.  Es  ist,  als  wäre  das  sich  über  die 
Seitenstrangsgegend  ausspannende  graue  Netz  der  ovalen  Bahn  wegen 
zusammengedrängt  zu  den  rundlichen  Massen  neben  ihr,  welche  Oliva 
ttptritr  genannt  werden.  Sie  liegt  auf  dem  vorliegenden  Schnitt 
eingeklemmt  in  den  dreieckigen  Raum  zwischen  der  ovalen  Bahn,  dem 
vorderen  Facialiskern  und  dem  Corpus  trapezoides,  dicht  gegen  alle 
drei  gedrückt,  besonders  aber  gegen  die  erstere,  in  deren  Innern  sogar 
einer  ihrer  Theile  seine  Stelle  hat  Sie  besteht  nämlich  in  dieser 
Hübe  aus  drei  Ballen  grauer  Substanz,  die  durch  zahlreiche  Faser- 
bündel  in  gegenseitiger  Verbindung  stehen,  ein  innerer,  schwacher, 
streifenförmiger  Theil,  der  mitten  in  der  ovalen  Bahn  liegt,  aber  nur 
bei  stärkerer  Vergrößerung  sichtbar  wird,  ein  mittlerer  runder  Ballen, 
der  grööste,  am  Rande  der  ovalen  Bahn,  und  nach  aussen  ein  bedeu- 
tend kleinerer,  gleichfalls  rundlicher  Ballen.  Ihre  graue  Substanz  ist 
in  der  Mitte  jedes  Ballens  compact,  aber  an  den  Rändern  unregel- 
mässig netzförmig,  indem  sie  sowohl  von  horizontalen  wie  von  ver- 
ticalen  und  schrägen  Faserbündeln  durchzogen  wird;  sie  führt  zahl- 
reiche, mittelgrosse,  abgerundete  Ganglienzellen,  deren  Ausläufer  sich 
sehr  wenig  geltend  machen.    Es  war,  wie  bekannt,  Schröder  van 
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der  Kolk41),  der  zuerst  dies  Ganglion  aufwies  und  benannte;  er  fand 
es  bei  Thieren,  wo  es  immer  weit  stärker  entwickelt  ist,  als  bei  Men- 
schen, während  dagegen  die  Oliva  inferior  sehr  gering  ist  Es  be- 
steht bei  Thieren  ans  drei  Massen,  aber  die  beiden  äusseren  laufen 
oft  nach  vorn  zusammen  und  bilden  eine  Fignr,  die  durch  die  Aus- 
buchtungen der  mittleren  Masse  stark  an  das  Gorpas  dentatum  der 
Oliva  inferior  erinnert  (daher  der  Name),  während  die  innere  Masse 
stets  streifenförmig  ist.  Schröder  glaubte,  dass  dies  Ganglion  beim 
Menschen  fehlte  oder  mit  der  Oliva  inferior  zusammengeschmolzen 
wäre;  das  war,  wie  Deiters**)  nachwies,  ein  Irrthum,  es  fand  sich 
auch  beim  Menschen,  aber  im  Uebrigen  giebt  er  davon  ebenso  wenig 
eine  nähere  Beschreibung.  Meynert***)  bezeichnet  ihre  Form  als 
verschwommen  und  W ernicket)  schildert  sie  als  aus  nur  einem 
S-förmig  gebogenen  Blatte  bestehend.  —  Nach  meinen  Präparaten 
scheint  die  Oliva  sup.  beim  Menschen  ganz  übereinstimmend 
mit  der  der  Thiere  gebaut  zu  sein;  in  ihrem  unteren  Theile  be- 
steht sie,  wie  gesagt,  aus  drei  nebeneinander  liegenden  Massen,  einer 
inneren  streifenförmigen  (entsprechend  Meynert's  „innerer,  oberer 
Nebenolive'*  bei  Thieren)  und  zwei  äusseren  zusammengeballten;  die 
innere  verschwindet  bald,  und  die  beiden  übrig  bleibenden  neh- 
men Plattform  an  und  gleichzeitig  biegt  die  mittlere  sich  leicht  S  för- 
mig; eine  zusammenhängende  Verbindung  der  beiden  Massen  wie  bei 
Thieren  findet  sich  wohl  nicht,  aber  sie  biegen  sich  doch,  manchmal 
mit  einer  kleinen  Einlagerung  zwischen  sich,  so  dicht  zusammen,  dass 
eine  U- förmige  Figur  mit  einem  geraden  äusseren  und  einem  ge- 
bogenen inneren  Schenkel  entsteht,  und  da  eine  dritte  Masse,  wie 
gesagt  innerhalb  des  U  vorhanden  gewesen  ist,  so  entspricht  die  Figur 
ganz  der  bei  Thieren. 

Um  im  Zusammenhang  die  Grundzüge  des  Baues  und  der  Verbin- 
dungen der  oberen  Oliven  anzugeben,  muss  ich  über  den  vorliegenden 
Schnitt  hinausgehen.  Wenn  wir  uns  dem  Trigeminusursprung  (Fig.  7) 
nähern,  verschwindet  die  äussere  Masse  und  die  mittlere,  S-förmige, 
bleibt  allein  zurück.  Meynert  und  Wernicke  lassen  hier  die  ganze 
Oliva  superior  ihr  oberes  Ende  haben,  aber  nach  meinen  Schnitten 
setzt  sich  die  genannte  Platte  unverändert  über  den  Trigeminus- 
ursprung aufwärts  fort,  wo  sie  sich  ziemlich  plötzlich  zu  einer  Strang- 


*)  1.  c.  S.  160. 
••)  1.  c.  S.  275. 
***)  Stricker's  Bandbuoh  S.  763. 
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förmigen  Hasse  einengt,  die  im  Längsschnitt  gesehen,  auf  dem  übrigen 
Tbeil  der  Olive  sitzt,  wie  der  Hals  auf  der  Flasche,  und  diese  Masse 
erstreckt  sich  nun  auf-  nnd  etwas  auswärts  durch  ungefähr  das  nächste 
Drittel  der  Ponsregion,  um  zugespitzt  an  der  Stelle  zu  enden,  wo  der 
Proc.  cerebelli  ad  cerebrum  sich  in  die  Haube  drängt  (Fig.  2).  Dieser 
obere,  strangförmige  Theil  ist  der  Zellenhaufen,  welchen  Meynert*) 
den  Pes  lemnisci  ausfüllen  lässt,  aber  er  lässt  ihn  keine  Verbindung 
mit  der  Oliva  superior  haben;  dass  eine  solche  indess  wirklich  existirt, 
scheinen  mir  sowohl  Längs-  wie  Querschnitte  deutlich  zu  zeigen,  worauf 
wir  später  sowohl  in  den  Einzelheiten  wie  bezüglich  des  Verhaltens  zum 
Lemniscus  kommen  werden.  Hier  will  ich  nur  noch  darauf  hinweisen,  dass 
anch  die  Ganglienzellen  andeuten,  wie  die  beiden  Massen  ein  Organ  bil- 
den; nach  Meynert  messen  die  Ganglienzellen  im  Lemniscus  30  /nn  der 
Länge  und  12  m  in  der  Dicke  und  in  der  Oliva  superior  30^  und  6 — 9  a*, 
so  dass,  wie  man  sieht,  der  Unterschied  auch  hier  schon  gering  ist; 
meine  Messungen  haben  ergeben:  im  strangförmigen  Theil  wie  bei 
Meynert  —  26—30  v  und  13 — 14 /tt;  im  oberen  Ende  des  breiteren 
Theils  der  Olive  (in  der  Höhe  des  Trigeminus)  fand  ich  dagegen  klei- 
nere, kürzere  und  eckige  7ellen,  von  15  p  und  10  a;  aber  in  dem  aller- 
untereten  Theil  erscheinen  die  grösseren  und  mehr  oblongen  von  30 
zu  13  ß  wieder.  Diese  Zellen  können  also  ein  wenig  in  der  Grösse 
wechseln  und  mehr  oder  minder  oblong  sein,  im  Debrigen  aber  sind 
sie,  auch  mit  Rücksicht  auf  den  Kern,  gleichartig  durch  die  ganze 
Masse,  die  ich  unter  der  Oliva  superior.  zusammenfasse.  Der  obere 
strangförmige  Theil  tritt  auf  Längsschnitten  durch  seine  dunklere 
Farbe  hervor  (Stilling  nannte  ihn  gelatinöse  Substanz),  aber  dies 
rührt  wahrscheinlich  nur  davon  her,  dass  eine  bedeutend  geringere 
Masse  horizontaler  Fasern  durch  ihn  gehen,  als  durch  den  unteren 
Theil.  Dieser  untere  breite  Theil  misst  in  der  Längsaxe  6  Mm.  und 
der  obere  schmale  Theil  5 — 6  Mm. 

Wir  wenden  uns  nun  zu  den  Faserverbindungen  der  Oliva 
superior,  welche  sehr  vielfältig  erscheinen.  Die  am  meisten  in 
die  Augen  fallende  und  allein  näher  beschriebene  ist  die  mit  dem 
Corpus  restiforme;  zugleich  geben  sowohl  Deiters**)  wie  Mey- 
nert***) Verbindungen  mit  den  Längsbahnen  der  Seitenstrangsgegend 
an,  und  Meynert  6agt  von  ihnen,  dass  sie  gleich  hinter  der  Schlei- 
fenschicht  liegen,  also  wohl  an  der  Stelle  der  ovalen  Bahn.    Andere 


*)  Slricker's  Handbuch  S.  762. 
••)  1.  c.  S.  206. 
•*•)  Meynert,  Psychiatrie  S.  109. 
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Verbindungen  werden  nur  von  Meynert  erörtert,  der  angiebt,  die 
Oliva  superior  sende  „stielartige  ßündel  aus,  bei  Thieren  klar  ersicht- 
lich, schwieriger  beim  Meuscben,  welche  nach  aussen  von  den  auf- 
steigenden Quin  tu  s  wurzeln  zwischen  Acusticuskern  und  Acusticus- 
wurzel  nach  aufwärts  verlaufen".  Diese  Bändel  habe  ich  nicht  finden 
können.  —  Ich  will  nun  im  Zusammenhang  darlegen,  was  ich  von 
Verbidungen  der  Oliva  superior  gesehen  habe;  sie  fallen  theils  in  die 
Quer-  theils  in  die  Längsrichtung.  Von  Querverbindungen  ist  die  mit 
dem  Corpus  trapezoides  die  umfangreichste;  vom  Corpus  restiforme 
tritt,  wie  früher  erwähnt,  ein  starkes  Btindel  unmittelbar  vor  and 
theilweis  durch  die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  in  die  Haube  hin- 
ein und  theilt  sich  sofort  in  einen  vorderen  und  in  einen  hinteren 
Theil;  der  erstere  geht  vor  der  ovalen  Bahn  und  dem  Stratum  inter- 
olivare  zur  Raphe  weiter,  in  welche  Fasern  rück-  und  schräg  auf- 
wärts einbiegen,  um  auf  der  anderen  Seite  ihren  Verlauf  in  einer 
höher  liegenden  Ebene  durch  den  hinteren  Theil  des  dortigen  Stra- 
tum interolivare  wieder  aufzunehmen,  und  leicht  S-förmig  geschlängelt 
durch  das  ovale  Feld  zur  mittleren  grauen  Masse  der  Olive  zu  gehen 
(die  innere  ist  in  dieser  Ebene  schon  verschwunden),  in  welche  sie 
einmünden;  sie  bringen  also  eine  gekreuzte  Verbindung  zwischen  dem 
Kleinhirn  und  der  Oliva  superior  zu  Stande.  Der  hintere  Theil  des 
ursprünglichen  Bündels  dagegen  bildet  eine  gleichseitige  Verbindung, 
welche  ihre  Fäden  fächerförmig  ausbreitet,  einige  sofort  rückwärts 
sendet  zwischen  die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  und  den  vorderen 
Facialiskern  unter  einer  Krümmung,  wie  wenn  sie  in  die  erstere  ein- 
treten wollten;  während  andere  Fasern  zum  Facialiskern  gehen  und 
endlich  einige  wenige  zur  äusseren  grauen  Masse  der  Olive.  Erst  in 
einer  Höhe,  wo  der  Facialiskern  nicht  mehr  vorhanden  ist  (Fig.  8), 
geht  dieser  ganze  Theil  des  Bündels  zur  gleichseitigen  Olive,  welche 
er  theilweis  im  Kreisbogen  umschreibt,  ehe  er  eintritt.  —  Hier  sind 
sowohl  die  Olive  wie  das  Corpus  trapezoides  auf  ihrer  höchsten  Ent- 
wickehin g,  indem  zugleich  der  Zugang  von  der  entgegengesetzten 
Seite  beginnt,  so  dass  die  Olive  gleichsam  aufgehängt  ist  in  dem 
breiten  Gürtel  scharf  gezeichneter,  weisser  Stränge,  die  sich  von  bei- 
den Seiteu  an  sie  heften,  kurze  von  aussen  und  lange  von  innen. 
Die  ganze  Breite  des  ovalen  Feldes  und  des  Stratum  interolivare  ist 
hier  von  diesen  Strängen  durchzogen,  während  weiter  unten  nur  ihre 
vordere  und  höher  aufwärts  nur  ihre  hintere  Hälfte  solche  führt. 
Sobald  dann  der  Trigeminusursprung  erscheint  (Fig.  7),  hört  aller 
Zugang  vom  Corpus  restiforme  zum  Corpus  trapezoides  jäh  auf,  gleich- 
zeitig mit  dem  Verschwinden  der  äusseren  grauen  Masse;  ihre  innere 
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Masse  fährt  jedoch  noch  einige  Zeit  fort,  die  gekreuzten  Fasern  auf- 
zunehmen, die  von  einer  tiefer  liegenden  Ebene  kommend  durch  die 
Raphe  aufgestiegen  sind  und  zu  ihrem  äusseren  Rande  gehen.  Diese 
Qoerbündel  gehören  also  wesentlich  zu  dem  der  Höhe  nach  mittleren 
Bündel  der  Olive,  während,  wie  wir  sahen,  zu  ihrem  unteren  Theil 
von  innen  gar  keine,  von  aussen  nur  einige  sehr  schmächtige  Bündel 
treten.  Dagegen  existirt  eine  andere  Querverbindung,  welche  wesent- 
lich gerade  auf  diesen  unteren  Abschnitt  der  Olive  eingeschränkt  ist; 
es  sind  zwei  Bündelgruppen  feiner  Fasern,  die  von  der  Olive  diver- 
girend  nach  vorn  gehen;  auf  Schnitten,  die  dicht  aufeinander  folgen, 
sieht  man  ihre  Stärke  unregelmässig  wechseln,  in  der  Regel  aber 
sind  sie  breit  und  locker.  Vom  inneren  Rande  der  mittleren  grauen 
Masse  geht  die  eine  Gruppe  nach  vorn  und  innen,  durch  den  an- 
stossenden  Theil  des  ovalen  Feldes  und  der  inneren  grauen  Masse, 
von  welchem  sich  ihm  Bündel  anschliessend  und  darauf  fast  recht- 
winklig auf  seine  Bündel,  in  das  Corpus  trapezoides  hinein.  Weiter 
lassen  sie  sich  mit  Sicherheit  nicht  verfolgen,  aber  am  vorderen 
Rande  des  Corpus  trapezoides  treten  einige  dichtgeschlossene  Bündel 
seiner  Nervenfasern  hervor,  die  in  Richtung  und  wechselnder  Stärke 
den  zuletzt  genannten  entsprechen;  nur  liegen  die  Fasern  weniger 
horizontal,  sie  steigen  etwas  schräg  abwärts  nach  vorn.  Diese  Bün- 
del finden  sich  unter  einem  spitzen  Winkel  zur  äusseren  Seite  der 
Abducenswurzeln,  gerade  wo  diese  gegen  das  Stratum  anticum  des 
Pons  anstossen,  ob  aber  die  Bündel  mit  dem  Abducens  zusammen- 
schmelzen, oder  abwärts  in  den  Pons  gehen,  habe  ich  nach  den 
Querschnitten  nicht  ermitteln  können.  Die  andere  Bündelgruppe  geht 
vom  äusseren  Rande  der  äusseren  grauen  Masse  der  Olive  vorn  und 
auswärts  und  kommt  so  gleich  in  das  Corpus  trapezoides  hinein ;  die 
Bündel  verhalten  sich  ganz,  wie  die  vorigen,  nur  sind  es  die  Facia- 
li8wurzeln  gegen  welche  sie  hinziehen,  und  an  welche  sich  ihre  muth- 
masslichen  Fortsätze  dicht  anlegen,  und  auch  ihr  weiteres  Schicksal 
lä88t  sich  hier  nicht  entscheiden,  doch  scheint  es  am  ersten,  als 
mischten  sie  sich  unter  die  Fasern  der  Brücke.  Diese  nach  vorn 
ziehenden  Bündel  fahren  so  lange  fort  aufzutreten,  als  sich  Abducens- 
Faciali8wurzeln  in  den  Querschnitt  finden,  dann  verschwinden  sie.  — 
Auf  Längsschnitten  zeigen  sich  diese  Bündel  sehr  deutlich;  in  kurzen 
regelmässigen  Abständen  hängen  sie  wie  Quasten  vom  vorderen  Rand 
der  Olive  in  der  ganzen  Länge  ihres  unteren  breiten  Theils;  sie  be- 
ginnen innerhalb  der  grauen  Masse  mit  einem  spitzen  Ende,  aber 
indem  sie  durch  den  vorderen  Rand  nach  vorn  ziehen,  trieseln  sie 
sich  zu  lockeren  Bündeln  auf,  die  in  einem  nach  oben  convexen  Bogen 
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in  das  Corpus  trapezoides  eintreten,  worauf  sie  nach  unten  und  etwas 
nach  vorn  gerichtet  sind;  sie  müssen  so  in  den  vorderen  Abschnitt 
der  Ponsregion  gelangen,  und  hier  in  ihrer  äusseren  hinteren  Ecke 
zu  suchen  sein.     Vielleicht  wäre  es  somit  richtiger,  diese  Bündel  zu 

den  Längsverbindungen  der  Olive  zu  rechnen Dasselbe  kann  man 

auch  vielleicht  von  der  dritten  Verbindung  sagen,  die  anfangs  anch 
der  horizontalen  Ebene  zuzugehören  scheint.  Sie  wird  aus  Fasern 
gebildet,  welche  vom  hinteren  Ende  der  Oliva  superior,  besonders  von 
ihrer  mittleren  grauen  Masse  rückwärts  in  den  nach  hinten  liegenden 
Theil  der  Seitenstranggegend  ziehen,  also  entsprechend  den  Fasern 
aus  dem  vorderen  Ende.  Sie  sind  von  etwas  stärkerem  Galiber  als 
diese  und  treten  einzeln  aus,  nicht  in  Bündeln,  ihre  Richtung  ist 
schräg  nach  hinten  und  innen,  innerhalb  vom  Facialiskern,  sie  ver- 
laufen im  grauen  Netz  der  Seitenstranggegend  und  verlieren  sich  hier. 
Wahrscheinlich  haben  sie  eine  directe  oder  indirecte  Verknüpfung  mit 
den  Längsfasern  derselben,  und  deshalb  gehören  sie  vielleicht,  wie 
gesagt,  zur  nächsten  Gruppe  von  Verbindungen.  Der  Höhe  nach  feilt 
ihr  Ursprungsgebiet  zusammen  mit  dem  der  vorwärts  ziehenden  Bün- 
del; jedenfalls  werden  sie,  wenn  diese  aufgehört  haben,  bald  so 
schwach,  dass  sie  sich  nicht  mit  Sicherheit  nachweisen  lassen. 

Es  bleibt  noch  übrig,  die  Verbindungen  der  Oliva  superior  mit 
(unzweifelhaften)  Längsbündein    der  Seitenstranggegend    zu  erörtern. 
Nach  meinem  Erachten  sind  sie  doppelt:    theils  nimmt  die  Olive 
ein  von  unten  kommendes  Bündel    in    ihren    inneren  Rand 
auf,    einen    Theil    der   ovalen   Bahn,    theils    giebt   sie   von 
ihrem  äusseren  Rande  ein  aufwärts    und    etwas    rückwärts 
gehendes  Bündel  ab,  das  sich  in    die  Gommissura    poste-        I 
rior   fortsetzt.  —  Verfolgt   man    die  ovale  Bahn  in  einer  Schnitt-        ' 
serie  von  unten  nach  oben,  so  sieht  man,  dass  ihr  Querschnitt  immer        i 
geringer  wird,  bis  sie  endlich  im  Niveau  der  oberen  Spitze  der  Oliva        J 
superior    verschwindet,    unter  Zurücklassung   eines    nur  kleinen  Ab-        j 
Schnitts  ihres  hinteren  inneren  Theils,  der  sich  weiter  erhält.     Unter        \ 
dem  Mikroskop  sieht  man,  dass  die  mittlere  graue  Masse  der  Oliva 
superior,  weit  entfernt,  von  der  ovalen  Bahn  scharf  getrennt  zu  sein,        ; 
vielmehr  in  diese  übergeht,  indem  ein  grobes,  unregelmässiges  Netz 
grauer  Substanz  sich  von  der  Oliva  über  den  angrenzenden  Theil  der 
Bahn  erstreckt,  mit  zum  Theil  in  ihr  freiliegenden  Zellen  und  Kör- 
nern.    Und  weiter,   dass  die  feinen   Nervenfasern  der  ovalen   Bahn 
sich  zwar  wesentlich  im  Querschnitt  zeigen,  aber  doch  nicht  in  Rahe 
sind;  bei  verschiedener  Einstellung  gehen  sie  in  Schrägschnitte  oder        i 
aus  Schrägschnitten  in  Längsschnitte  über,  einzeln  oder  in  Bündeln,        I 
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wobei  sie  verschiedene  Riebtangen  annehmen,  doch  stets  in  der  Haupt- 
richtung gegen  die  Olive;  manchmal  schliessen  sie  sich  an  die  durch- 
streichenden Bündel  des  Gorpas  trapeioide;  diese  Umbiegungen  gehen 
durch  die  ganse  Breite  der  Bahn,  aber  in  der  Olive  herrscht  die 
grftsste  Unruhe.  Der  Eintritt  in  die  Olive  geschieht  diffus  and  we- 
sentlich in  der  Richtung  von  hinten  nach  vorn  nnd  aussen,  so  dass 
diese  Fasern  sich  ungefähr  rechtwinklig  kreuzen  mit  den  unter  den 
Querverbindungen  besprochenen  Bändeln,  die  von  dem  inneren  Rande 
nach  vorn  und  innen  gingen.  —  Vergleicht  man  dies  mit  der  Ab- 
nahme der  ovalen  Bahn  nach  oben,  so  kommt  man  zu  dem  Resultat, 
dass  sie  auf  ihrem  Wege  aufwärts  jedenfalls  einen  grossen  Theil  ihrer 
Fasern  an  die  Oliva  superior  abgiebt;  wie  später  gezeigt  werden  wird, 
hat  sie  für  dieselben  noch  einen  zweiten  Abflugs.  —  Neben  dieser 
Einstrahlung  aber  vollsieht  sich,  wie  gesagt,  eine  Bntwickelung  von 
L&ngsbfindeln  aas  dem  lateralen  Rande  der  Olive  mit  der  Haupt- 
richtnng  nach  oben.  Sie  beginnt  sofort  nach  der  Bildung  der  Olive, 
indem  sich  hinter  derselben  eine  Gruppe  grober  runder  Faserbündel 
zeigt,  deren  Fasern  man  im  Querschnitt  siebt;  an  dieser  Stelle  (siehe 
Fig.  9)  liegt,  wie  gesagt,  eine  sehr  ähnliche  Gruppe  hinter  dem  ova- 
len Felde,  aber  die  beiden  Gruppen  lassen  sich  einigermassen  ausein- 
anderhalten, da  die  der  Olive  zugehörige  grössere  Bündel  von  hellerer 
Markfarbe  hat,  ihre  Fasern -sind  nämlich  etwas  grüber.  Ausserdem 
zeigt  die  Vergleichung  mit  den  zunächst  vorausgehenden  Schnitten 
das  Bündel  als  etwas  neu  hinzugekommenes  neben  der  ursprünglichen 
Gruppe,  und  diese  letztere  ist  im  Begriff  in  den  nächstfolgenden 
Schnitten  zu  verschwinden  und  der  anderen  das  Feld  zu  räumen. 
Hinter  der  mittleren  grauen  Masse  der  Olive  erscheint  diese  Gruppe 
schräger  Bündel  zuerst,  bald  aber  treten  sie  jäh  längs  ihres  ganzen 
äusseren  Randes  hervor,  also  zwischen  dieser  und  der  äusseren  grauen 
Masse;  zugleich  erscheint  ein  schwächerer  Faserzug  aus  dem  äusseren 
Rande  dieser  letzteren,  und  beide  Züge  laufen  so  zusammen  nach 
hinten.  —  Die  Fasern  kommen  aus  dem  Innern  der  grauen  Substanz 
und  gehen  fast  horizontal  nach  aussen,  nur  mit  einer  leichten  Stei- 
gung, welche  schnell  zunimmt,  so  dass  der  Verlauf  in  einen  senk- 
rechten übergeht,  mit  einem  leichten  Abfall  nach  hinten.  Die  Fasern 
sammeln  sich  schnell  zu  kreisrunden  Bandeln,  die  anfangs  in  der 
grauen  Substanz  der  Olive  liegen,  so  dass  der  äussere  Rand  derselben 
netzförmig  wird,  gleich  dem  inneren  oder  in  noch  höherem  Grade, 
jedoch  in  regelmässigem  Ordnung.  Die  Bündel  treten  aus  der  mitt- 
leren grauen  Masse  von  ihrer  vorderen  bis  an  ihre  hintere  Spitze 
hervor;  die  vorderen  Bündel  sind  klein,  nehmen  aber  nach  hinten  au 
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Grösse  zu  und  besonders  sind  die  hinter  der  Olive  liegenden  Bändel 
gross  und  nur  durch  schmale  Scheidewände  getrennt.  Hier  hinter 
der  Olive  und  unmittelbar  aussen  vom  hinteren  Ende  der  ovalen  Bahn 
sammelt  sich  also  allmälig  ein  helles  Markfeld  von  ovaler  Form  mit 
nach  hinten  und  innen  gerichteter  Längsaxe,  und  wenn  die  äussere 
graue  Masse  der  Olive  verschwunden  ist  und  die  Verhältnisse  dadurch 
einfacher  geworden  sind  (Fig.  7),  sieht  man  dieses  Feld  sich  mit  sei- 
nem Ursprung  wie  ein  fortlaufender  heller  Streifen  von  der  vorderen 
Spitze  der  Olive  längs  ihrem  äusseren  Rande  und  ein  Stuck  über  ihre 
hintere  Spitze  erstrecken,  vorn  schmal  und  feinmaschig,  hinten  breit 
und  grossmaschig.  Je  höher  mau  nach  oben  kommt,  und  je  mehr  die 
ovale  Bahn  abnimmt,  desto  grösser  wird  dieses  neugebildete  Feld, 
zugleich  zieht  es  mehr  rückwärts  gegen  den  grauen  Belag  der  Rauten* 
grübe,  und  zuletzt  trennt  es  sich  von  seinem  Ursprung  and  nimmt 
dasjenige  Querschnittfeld  ein,  welches  als  die  Fortsetzung 
der  Gommissura  posterior  in  der  Haube  betrachtet  wird. — 
Einzelheiten  werden  im  folgenden  erörtert. 

Um  wieder  da  anzuknüpfen,  wo  wir  abbrachen  (Fig.  9)  und  die 
Schilderung  unseres  Querschnitts  zu  beendigen,  so  besteht  die  Oliva 
superior  hier  bei  ihrem  ersten  Erscheinen  aus  drei  grauen  Massen 
nebeneinander  (die  innere  ist  etwas  stärker  gezeichnet,  als  sie  unter 
der  Lupe  erscheint);  vor  den  beiden  äusseren  Massen  zeigt  sich  eine 
Reihe  kleiner  Klumpen,  die  ihre  Verbindung  nach  vorn  andeuten. 
Das  Corpus  trapezoides  sendet  sein  vorderes  starkes  Bündel  vor  der 
Olive  und  der  ovalen  Bahn  in  die  vordere  Hälfte  des  Stratum  inter- 
olivare,  das  es  in  seine  schmalen,  strangförmigen  Bündel  aufgelöst, 
zur  Raphe  hin  durchzieht;  die  hintere  Hälfte  des  Stratum  interolivare 
ist  frei.  Das  hintere  Bündel  des  Corpus  trapezoides  verbreitert  sich, 
wie  eben  angegeben,  und  sendet  ein  geringes  Contingent  zur  äusseren 
grauen  Masse  der  Oliva  superior.  Die  übrigen  Verbindungen  in  der 
Querrichtung  habe  ich  in  so  kleinem  Format  nicht  wiedergeben  kön- 
nen, jedoch  ist  eine  diffuse  Ausstrahlung  aus  der  ovalen  Bahn  in  die 
mittlere  graue  Masse  der  Olive  angedeutet  Hinter  der  Olive  liegt  der 
vordere  Facialiskern  in  seiner  höchsten  Entwickelung  und  inmitten  zwi- 
schen ihm  und  dem  hinteren  Ende  der  ovalen  Bahn  eingeklemmt, 
sieht  man  die  ersten  von  der  Olive  aufsteigenden  Bündel,  die  hier 
mit  dem  letzten  Rest  der  Schrägbündel  untermischt  sind,  welche  hin- 
ter der  ovalen  Bahn  aufsteigen. 

Fi|.  8.  Facialis-Abducensursprung.  Eine  Umlagerung  der 
Längsbündel  der  Haube,  die  sich  schon  auf  dem  letzten  Schnitt  vor- 
bereitete,   tritt   hier  deutlich  hervor  und  findet  ihren  auffallendsten 
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Ausdruck  in  der  Formveränderung  des  Stratum  interolivare.  Die  im 
Querschnitt  ursprünglich  sagittal  liegende  Längsaxe  desselben  dreht 
sich  nämlich  ganz  gleichmftssig  zur  frontalen  Lage;  der  innere  Theil 
des  Stratum  wird  schmaler,  der  äussere  Theil  breiter,  weil  seine 
In8seren  Böndel  nach  aussen  in  der  Richtung  des  eintretenden  Corpus 
trapezoides  abziehen.  Dadurch  geräth  die  ovale  Bahn  nach  hinten 
and  kommt  mehr  auf  die  Rückfläche  des  Stratum  interolivare  zu  He- 
gen, als  das  vorher  der  Fall  war.  Auf  den  oben  erwähnten  grossen 
Tafeln  Still  ing's  sieht  man  auch  diese  Verlagerung  der  Bahn  deut- 
lich. —  Die  ovale  Bahn  ist  wesentlich  unverändert;  die  innere  graue 
Masse  der  Oliva  superior,  die  bisher  in  ihrem  Innern  lag,  ist  ver- 
schwunden, desto  fester  aber  klemmt  sich  der  übrige  Theil  der  Olive 
gegen  ihre  vordere  Hälfte,  die  an  Breite  abzunehmen  beginnt.  —  Die 
Oliva  superior  besteht  jetzt  also  nur  noch  aus  zwei  grauen  Massen, 
die  mehr  oder  weniger  plattenfürmig  geworden  sind ;  der  Querschnitt 
derselben  wechselt  oft  von  Schnitt  zu  Schnitt  seine  Form;  die  vor- 
dere Verbindung  zwischen  ihnen  tritt  deutlicher  hervor,  so  dass  die 
D-Form  leicht  erkennbar  wird.  Aus  der  äusseren  grauen  Masse  sieht 
man  ein  Faserbündel  mit  der  Richtung  nach  vorn  und  aussen  gehen, 
es  ist  das  letzte  und  ungewöhnlich  stark  concentrirte  Glied  der 
Querverbindung,  welche  gegen  die  Facialis  wurzeln  gerichtet  zum 
Pons  geht,  wahrscheinlich  zu  den  Längsbündeln  desselben.  —  Das 
Corpus  trapezoides  h&lt  seine  Fasern  auch  eng  geschlossen;  das  hin- 
tere Bündel  geht  ganz  und  gar  zur  Oliva  superior  ihre  äussere  Masse 
in  zierlichen  Bogensegmenten  umkreisend.  Im  Stratum  interolivare 
ist  jetzt  sowohl  die  vordere  wie  die  hintere  Hälfte  von  Bündeln  aus 
dem  Corpus  trapezoides  durchzogen,  diese  letzteren  aber  sind  durch 
die  Raphe  von  der  entgegengesetzten  Seite  gekommeu  und  gehen  also 
in  entgegengesetzter  Richtung,  wie  die  Bündel  in  der  vorderen  Hälfte; 
durch  den  vorderen  Theil  der  ovalen  Bahn  gelangen  sie  in  die  Oliva 
superior.  —  Der  vordere  Facialiskern  fehlt  hier.  Hinter  der  Olive 
tritt  das  aus  ihm  kommende  Markfeld  deutlich  hervor,  doch  nur  als 
ein  ziemlich  schmaler  Streif,  der  nach  hinten  und  innen  gerichtet 
ist.  —  Die  Facialis-  und  Abducenswurzeln  durchziehen  das  Tegmontum 
und  die  letzteren  finden  ihren  Weg  zwischen  der  ovalen  Bahn  und 
dem  Stratum  interolivare,  die  äusseren  Bündel  zum  Theil  durch  die 
ovale  Bahn  hindurch.  Da  der  Abducens  der  dem  Hypoglossus  in  der 
entsprechenden  Bedeutung  als  Rückenmarks  wurzeln  zunächst  folgende 
Nerv  ist,  und  da  ferner  die  vordere  Grenze  der  Haube  gegen  das 
Stratum  posticum  pontis  der  vorderen  Peripherie  des  Rückenmarks 
entspricht,   so  sieht  man,   dass   die   ovale  Bahn   in  der  Haube 
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sowohl  im  Verhältniss  zu  den  vorderen  Nervenwurzeln 
wie  zur  Peripherie  ganz  dieselbe  Lage  hat,  wie  die  drei- 
kantige Bahn  mit  ihren  Adnexen  im  Rückenmark«  (Vergl. 
Fig.  8  und  Fig.  17.) 

Fl|.  7.    Trigeminusursprung.     Die  Fortsetzung  des  Stratum 
interolivare  führt  auch  weiterhin  ihre  Bündel   nach  aussen,  und  da- 
durch wird  ihr  äusseres  Ende  breiter  als  das  innere;  zugleich  aber 
gehen  jetzt  die  äusseren  Bündel  in  den  Schrägschnitt  mit  der  Rich- 
tung nach  aussen,  hinten  und  aufwärts  über,  es  ist  der  Pes  lemnisci, 
dessen  Bildung  beginnt,  und  der  das  vordere  Ende  der  Oliva  superior 
umschreibt.    Er  liegt  also,  wo  bisher  die  vorderen  Bündel  des  Corpus 
trapezoides  lagen,  dieses  ist  fort,  aller  Zugang  zu  ihm  hat  aufgehört, 
indem  der  mächtige  Trigeminusursprung  alle  Verbindungen  zwischen 
der  Haube  und  dem  Corpus  restiforme  abschneidet,  welches  ja  übri- 
gens jetzt  aus  den  Querschnitten  verschwindet.    Die  durch  die  Raphe 
aufgestiegenen  Bündel  des  Corpus  trapezoides  sieht  man  jedoch  noch 
sie  durchziehen  den  hinteren  Theil  des  Stratum  interolivare,  während 
die  vordere  Hälfte  jetzt    von    diesen  Elementen    frei  ist.     Die  ovale 
Bahn  ist  noch  mehr  nach  hinten  gedrängt,   und    ihr  Querschnitt  ist 
etwas  vermindert  (auf  der  Zeichnung  ist  er  zu  gross  ausgefallen);  sie 
sondert  sich  jetzt  deutlicher  als  vorher  in  einen  vorderen  schmaleren 
Theil,  gegen  welchen  die  Oliva  sich  fest  andrängt,  und  einen  hinte- 
ren,   breiteren  Theil   hinter  dem  Stratum  interolivare.  —  Die  Oliva 
superior  hat  neben  dem  äusseren  Zugang  vom  Corpus  trapezoide  ihtre 
äussere  graue  Masse  verloren,  nur  die  mittlere  ist  noch  übrig,  strei- 
fen- oder  keulenförmig  im  Querschnitt,    da  ihr  vorderes  Ende  leicht 
angeschwollen,  das  hintere  zugespitzt  ist.    Längs  seines  ganzen  äusse- 
ren Randes  liegt  ein  Saum  querdurchschnittener  schräg  aufsteigender 
Bündel,    vorn  klein,    hinten,    wo  sie  in  das  neugebildete  Feld  über- 
gehen,  gross;    dies   hat   an  Grösse  zugenommen  und  ist  mehr  nach 
hinten  und  innen  gerathen,  so  dass  es  nun  hinter  dem  ovalen  Felde 
liegt.    (Da  dies,  wie  gesagt,    etwas  zu  gross  gezeichnet  ist,   ist  das 
rückwärts  liegende  Feld    zu  nahe  unter  die   horizontal    verlaufenden 
Bündel  zu  den  beiden  Trigeminuswurzeln  gekommen.) 

Flg.  6 — 2.    Oberster  Abschnitt  der  Oliva  superior.    Diese 

Reihe  von  Zeichnungen  ist,    wie  erwähnt,   in   einer  geringeren  Ver- 

f  1  5  "\ 
grösserung   (  —  j  gegeben,  als  die  früheren,  und  zeigt  deshalb  die 

Verhältnisse  wesentlich  so,  wie  man  sie  mit  blossem  Auge  sieht.  Sie 
reichen  von  der  Gegend  dicht  über  dem  Trigeminusursprung  bis  zum 
Eintritt  des  Proc.  cerebelli  ad  cerebrum  in  die  Haube  und  umfassen 
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somit  eine  Partie  der  Ponsgegend,  ans  welcher  keine  Nerven  ent- 
springen, nur  die  absteigenden  Trigeminuswurzeln ,  directe  und  indi- 
recte,  werden  hier  im  grauen  Belag  der  Rautengrube  sichtbar. 

Auffallende  Eigentümlichkeiten  in  dieser  Schnittreihe  sind  theils 
die  Veränderung  in  der  Fortsetzung  des  Stratum  interolivare,  und 
theils  der  helle  schräge  Markstreifen  im  äusseren  Theil  des  Tegmen- 
tam.  Das  Stratum  interolivare  hat  sich  in  einen  vorderen  und  einen 
hinteren  Theil  getrennt;  der  vordere  ist  die  Lemniscusschicht, 
d.  b.  die  Summe  aller  Lemnisci,  nachdem  sich  dieselben  zu  einer  zu- 
sammenhängenden Schicht  in  der  Haube  geordnet  haben;  sie  hat 
grobe  Fasern,  wie  sie  das  ganze  Stratum  interolivare  bisher  hatte, 
und  deswegen  eine  helle  Färbung.  Der  hintere  Theil  führt  dagegen 
sehr  feine  markhaltige  Fasern,  und  seine  Färbung  ist  deshalb  die- 
selbe, wie  die  des  Restes  der  Haube;  die  Umbildung  der  groben  zu 
feinen  Fasern  ist  durch  eine  Einlagerung  grauer  Substanz  geschehen. 
Die  hintere  abgetrennte  Schicht  zerfällt  in  zwei  Bündel,  ein  inneres 
kreisrundes  und  ein  äusseres  dreieckiges;  die  Trennung  zwischen  ihnen 
ist  nicht  immer  gleich  durchgeführt,  aber  es  würde  uns  zu  weit  von 
unserem  Thema  ablenken,  wenn  wir  auf  diese  Bündel  näher  eingehen 
wollten.  —  Im  äusseren  Theil  des  Tegmentum  liegt  ein  breiter  heller 
Harkstreifen,  der  anscheinend  von  dem  äusseren  Ende  der  Lemniscus- 
schicht  ausgeht,  er  sieht  aus,  als  böge  er  in  einem  Halbkreis  um 
die  Oliva  superior  und  liefe  dann  schräg  nach  hinten  und  innen  am 
äusseren  Rande  der  ovalen  Bahn,  um  abgerundet  dicht  unter  dem 
Boden  der  Rautengrube  zu  enden.  So  erscheint  das  für's  blosse  Auge, 
aber  daB  Mikroskop  lehrt,  dass  die  Verhältnisse  in  der  That  anders 
liegen;  die  Grundmasse  der  Markstreifen  besteht  aus  den  Bündeln, 
welche  von  dem  äusseren  Rande  der  Olive  ausgehen  und  zur  Com- 
mi8sura  posterior  aufsteigen  und  die  Lemniscusbündel  gehen  nur  quer 
durch  den  Markstreifen,  biegen  aber  —  worüber  später  näheres  — 
nicht  in  denselben  um.  —  Noch  eine  allgemeine  Bemerkung  wäre  zu 
machen;  auf  den  ersten  Schnitten,  besonders  auf  Fig.  6,  treten  die 
Längsbündel  der  Haube  ungewöhnlich  scharf  hervor,  aber  diese  Klar- 
heit ist  nur  vorübergehend,  allmälig  werden  sie  von  grauer  Substanz 
verschleiert;  diese,  welche  bisher  ein,  von  den  Nervenbündeln  in  sei- 
nen Maschenräumen  wohl  geschiedenes  Netz  bildete,  vertheilt  sich 
diffus  zwischen  den  Fasern,  wodurch  der  Markcharakter  des  Quer- 
schnitts verloren  geht,  und  die  Grenzen  zwischen  den  grossen  Längs- 
bündeln verwischt  werden.  Die  centralen  Partien  des  Tegmentum 
unterliegen  diesem  Verschleierungsprocesse  besonders  und  der  Anfang 
geschieht  an  dem  vorderen  Theil  der  ovalen  Bahn. 
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Indem  wir  nun  auf  die  Einzelheiten  der  etwas  verwickelten  Ver- 
änderungen übergehen,  welche  in  dieser  Gegend  eintreten,  will  ich 
zunächst  die  Oliva  superior  besprechen.  Diese  hatte  in  Fig.  7 
noch  Streifenform,  aber  hier  bekommen  wir  es  mit  der  auf  S.  146 
erwähnten  Verlängerung  zu  thun,  die  im  Durchschnitt  als  eine  rund- 
liche Masse  erscheint,  übrigens  von  demselben  Bau  wie  die  eigent- 
liche Oliva  superior.  Nach  oben  schwindet  sie  stetig,  ihr  Umkreis 
bleibt  zwar  ziemlich  unverändert,  aber  mehr  und  mehr  Lemnicusbün- 
del  durchsetzen  sie,  so  dass  sie  heller  wird;  ihre  Ganglienzellen  neh- 
men stets  an  Zahl  ab,  und  zuletzt  verschwindet  sie  mit  dem  Eintritt 
des  Proc.  cerebelli  in  das  Tegmentum  (Fig.  2).  —  So  lange  sie  be- 
steht, ziehen  Bündel  aus  der  Raphe  gegen  sie,  welche  sowohl  durch 
ihr  Aussehen,  als  schmale,  scharf  gezeichnete  Stränge,  wie  durch  ihre 
Lage  in  dem  runden  und  dreieckigen  Bündel  hinter  der  Lemniscus- 
schicht  den  oberen  Bündeln  des  Corpus  trapezoides  entsprechen;  ob 
sie  aber  wirklich  als  solche  zu  betrachten  sind,  ist  doch  zweifelhaft, 
denn  während  die  letztgenannten  Bündel  aus  einer  tiefer  liegenden 
Ebene  in  der  Raphe  aufsteigen,  scheinen  diese  durch  eine  gut  ausge- 
prägte X-förmige  Kreuzung,  die  in  der  Raphe  zwischen  den  beiden 
runden  Längsbündeln  liegt,  von  der  entgegengesetzten  Seite  dersel- 
ben Ebene  zu  kommen.  Woher  sie  sonst  etwa  stammen  könnten, 
darüber  kann  ich  nichts  sagen;  sowohl  der  vordere  wie  der  hintere 
Schenkel  des  X  nimmt  mit  grosser  Bestimmtheit  seine  Richtung  gegen 
die  Olive,  ob  sie  aber  wirklich  in  dieselbe  eintreten,  läset  sich  nicht 
direct  beobachten,  denn  wenn  sie  in  ihre  Nähe  kommen,  mischen  sie 
sich  derartig  mit  den  austretenden  Lemnicusbündeln,  dass  sie  nicht 
von  ihnen  unterschieden  werden  können;  manchmal  siebtes  aus,  als 
gingen  sie  mit  den  vordersten  derselben  vor  die  Olive,  ohne  sie  zu 
berühren.  Ich  will  deswegen  keine  Vermuthung  über  die  Bedeutung 
äussern,  sondern  nur  noch  bemerken,  dass  sich  ein  ganz  unmerklicher 
Üebergang  zwischen  den  letzteren  sicheren  Bündeln  des  Corpus  tra- 
pezoides und  diesen  sich  X- form  ig  kreuzenden  findet.  —  Von  der 
Lemniscusschicht  hatte  sich  schon  in  Fig.  7  der  Pes  lemnisci  (Meynert) 
als  ein  breites  Bündel  zu  formiren  angefangen,  das  in  einem  sanften 
Bogen  um  die  Oliva  superior  als  Centrum  erst  nach  aussen  und  dar- 
auf schräg  auswärts,  rückwärts  und  aufwärts  geht,  aber  erst,  wenn 
die  Trigeminuswurzeln  fort  sind,  schlüpft  dasselbe  nach  aussen  und 
reicht  an  die  Aussenseite  des  Proc.  cerebelli  ad  cerebrum,  wo  es  den 
Lemniscus  corpor.  quadrigem.  zu  bilden  anfängt.  Es  geht  also  durch 
das  vordere  Ende  des  schrägen  Markfeldes,  biegt  aber  nicht  in  das- 
selbe um;  dass  dies  makroskopisch  so  aussieht,  rührt  von  einer  grauen 
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Masse  her,  die  ausserhalb  des  Markfeldes  liegt  und  dasselbe  in  einer 
geraden  Linie  begrenzt,  in  diese  graue  Masse  treten  alle  Lemniscus- 
bfindel  ein,  hier  aber  spalten  sie  sich  sofort  in  feinere  Bündel,  die 
sich  makroskopisch  nicht  geltend  machen,  so  dass  es  den  Anschein 
hat,  als  wären  sie  in  dem  Markfelde  geblieben.  Allmälig  treten  bei 
höherem  Hinaufgehen  immer  mehr  Bündel  in  der  Lemniscusschicht 
und  zuletzt  die  ganze  Breite  derselben  in  horizontale,  auswärts  stre- 
bende Bündel  über,  die  nicht  bloss  um,  sondern  auch  durch  die  Oliva 
superior  und  ein  kleines  hinter  derselben  Hegendes  graues  Feld  gehen; 
wenn  sie  diese  passirt  haben,  treffen  sie  also  die  Querschnitte  der 
Bündel ,  die  vom  äusseren  Rande  der  Olive  aufwärts  und  rückwärts 
tum  Querschnittsfeld  der  Gommissura  posterior  streben;  diese  Bündel 
verflechten  sich  mit  den  Lemniscusbündeln,  so  dass  hier  der  auf  bei- 
den Seiten  von  grauen  Massen  begrenzte  markreiche  Streifen  gebildet 
wird,  und  darauf  setzen  sie  ihren  Weg  durch  die  äussere  graue  Masse 
in  den  Lemniscus  fort,  ebenso  wie  die  ursprünglichen  Bündel. 

Die  ovale  Bahn  löst  sich  in  dieser  Gegend  in  drei  Bündel  auf, 
die  einzeln  ihren  eigenen  Weg  verfolgen,  ein  vorderes  äusseres,  ein 
mittleres  und  ein  hinteres  inneres  Bündel;  ihre  Grösse  ist  schwer 
genau  zu  bestimmen,  aber  das  erste  scheint  das  grösste  zu  sein  und 
das  letzte  das  kleinste.  —  1.  Der  vordere  äussere  Abschnitt  ist  der- 
jenige Theil  der  ovalen  Bahn,  der  gleich  von  Anfang  an  Fasern  zur 
Oliva  superior  abgegeben  hat.  Die  Olive  hat  sich  quasi  in  sie  ver- 
bissen, so  dass  nur  ein  geringer  Rest  davon  übrig  geblieben  ist. 
Schon  in  dem  Niveau  der  Fig.  7  ging  von  dem  hinteren  Ende  der 
Olive  eine  so  zu  sagen  verdünnte  graue  Masse  aus,  die  sich  über  den 
vorderen  schmalen  Theil  der  ovalen  Bahn  ausbreitete  und  ihn  ver- 
schleierte; unter  dem  Mikroskop  sieht  man  jedoch  gleichwohl  dies 
Feld  mit  den  feinen  Nervenfasern  angefüllt,  die  eine  Art  von  dichtem 
Filz  bilden,  da  sie  fast  alle  im  Begriff  sind,  gegen  die  Olive  umzu- 
biegen. Nach  oben  verschwinden  die  Fasern  bald,  und  der  letzte 
Rest  des  vorderen  Abschnitts  der  ovalen  Bahn  ist  damit  beseitigt. 
Ein  kleines  graues  Feld  (Fig.  6  u.  s.  w.)  von  dreieckiger 
Form  bleibt  nun  zurück,  welches  den  Raum  zwischen  dem  schrä- 
gen  Markstreifen  aussen,  den  Rest  der  ovalen  Bahn  hinten  und  der 
Lemniscusschicht  innen  ausfüllt;  an  seiner  vorderen,  äusseren  Spitze 
liegt  der  Rest  der  Oliva  superior,  und  an  seinem  inneren  vorderen 
Rande  streichen  die  oben  erwähnten  Bündel  hin,  die  von  der  Raphe 
gegen  die  Olive  ziehen.  Von  der  geballten  netzförmigen  Masse  der 
Olive  unterscheidet  das  Feld  sich  durch  seine  einförmige,  homogene 
Schnittfläche,    und  ferner  durch  seine  blasse  Farbe  und  seine  sehr 


158  Dr.  Heiweg, 

kleinen  Ganglienzellen,  die  kaum  halb  so  gross  sind,  wie  die  der  Olive. 
Durch  das  Feld  streichen  ebenso  wie  durch  die  Olive,  die  starken, 
auswärts  gehenden  Lemniscusbündel,  ausserdem  aber  passiren  zahl- 
reichere feinere  Bündel  durch  dasselbe,  welche  von  2.  dem  mitt- 
leren Abschnitt  der  ovalen  Bahn  herstammen.  In  diesem  sieht  man 
nämlich  die  senkrecht  aufsteigenden  Nervenfasern  nach  aussen  in  die 
horizontale  Ebene  umbiegen,  und  sich  zu  kleinen  Bundein  zusammen- 
drängen, die  geradlinig  nach  vorn  und  aussen  in  das  dreieckige  graue 
Feld  ziehen,  in  dem  sie  sich  verlieren.  Innerhalb  desselben  aber 
taucht  eine  grosse  Menge  ganz  ähnlicher,  horizontaler  Bändel  hervor, 
welche  die  Richtung  nach  vorn  und  aussen  fortsetzen,  wodurch  sie 
aus  dem  grauen  Feld  hinaus  und  in  den  schrägen  Markstreifen  ge- 
rathen;  durch  diesen  schlängeln  sie  sich  zusammen  mit  den  Lem- 
niscusbfindeln,  und  mit  diesen  treten  sie  auch  in  die  graue  Masse 
aussen  am  Proc.  cerebelli  ad  cerebrum,  wo  die  Schlängelung  aufhört, 
da  sie  sich  nun  aussen  um  den  Proc.  schlingen,  dem  sie  unmittelbar  j 
anliegen,  während  sie  der  eigentliche  Lemniscus  von  aussen  bedeckt.  j 
Diese  aus  dem  grauen  Felde  kommenden  Fasern  müssen  wohl  als 
Forsetzungen  der  aus  der  ovalen  Bahn  stammenden  Fasern  betrachtet 
werden,  jedoch  kaum  als  directe  Fortsetzungen,  da  man  in  diesem 
Falle  wahrscheinlich  diese  im  ganzen  gradlinigen  Bündel  ungebrochen 
durch  das  graue  Feld  ziehen  sähe;  wie  das  Verhältniss  sich  zeigt,  ist 
wahrscheinlich  eine  Einlagerung  von  Ganglienzellen  anzunehmen, 
wofür  auch  die  veränderte  Verlaufsrichtung  der  Bahn  spricht  Hier 
ist  also  ein  neuer  Abzugscanal  für  die  Fasern  der  ovalen  Bahn  er- 
öffnet gleichzeitig  mit  dem  Abschluss  des  ursprünglichen  durch  die 
Oliva  superior;  und  auf  dem  Wege  aufwärts  bis  Fig.  2  entleert  sich 
nun  hierdurch  der  mittlere  Abschnitt  der  Bahn,  indem  er  seine  Fa- 
sern in  den  Lemniscus  corp.  quadrigem.  hinübersendet.  —  Endlich 
entscheidet  sich  auch  in  dieser  Schnittreihe  3.  das  Schicksal  des  hin- 
teren inneren  Abschnitts  der  ovalen  Bahn.  Wir  haben  gesehen,  dass 
das  Markfeld,  welches  gebildet  wurde  aus  den  vom  Auasenrande  der 
Oliva  superior  kommenden  Schrägbündeln,  und  welches  also  die  in-  i 

directe  Fortsetzung  des  vorderen  Abschnitts  der  ovalen  Bahn  ist, 
dass  dies  Feld  durch  die  Bündel  aus  der  Oliva,  die  sich  an  ihr  vor- 
deres Ende  legten,  immer  weiter  nach  hinten  geschoben  wurde;  auf 
Fig.  6  liegt  dieses  also  als  das  hintere,  aufgetriebene  Ende  des  schrä- 
gen Markstreifens  da,  nach  aussen  und  hinten  von  dem  ovalen  Felde, 
von  diesem  nur  durch  einen  schmalen  grauen  Streifen  getrennt;  jetzt 
aber  spitzen  sich  die  hinteren  Enden  dieser  beiden  Nachbarfelder  zu, 
biegen  sich  gegen  einander  und   treten  zusammen  (Fig.  5);  zugleich 


Stadien  aber  den  centralen  Verlauf  der  vasomot.  Nervenbahnen.      159 

schnürt  sich  der  hintere  Theil  der  ovalen  Bahn  von  dem  nach  vorn 
liegenden  mittleren  ah,  am   dann  vollständig  mit  dem  Nachbarfeld, 
dem  schrägen   Markstreifen  zu  verschmelzen,  der  dadurch  eine  Art 
hakenförmiger  Umbiegung  seines  hinteren  Endes  erhält  (Fig.  4).    Auf 
dieser  Stufe  ist  der  mittlere  Abschnitt  der  ovalen  Bahn  noch   nicht 
erschöpft,  er  ist  jedoch  sehr  klein,  ist  als  ein  letzter  Rest  der  ovalen 
Bahn  übrig;  für  das  blosse  Auge  erscheint  er  jedoch  geringer,  als 
er  in  der  That  ist,  denn  der  Verschleierungsprocess  breitet  sich  von 
dem  grauen  dreieckigen  Felde  nach  vorn  aus  und  erstreckt  sich  vom 
Rande  in  das  Innere  dieses  Restes.    In  diesem  sieht  man  fortwährend 
zahlreiche  senkrechte  Fasern  in  die  horizontale  Ebene  umbiegen,  und 
schliesslich    sind  alle  Fasern    umgebogen    und  nach    aussen  auf  den 
Lemniscus  gerichtet,  gleichzeitig  mit  der  allgemeinen  Ausbreitung  des 
grauen  Schleiers  über  den  centralen  Theil  des  Tegmentum  (Fig.  2). 
"Es  bleibt  uns  noch  übrig,  einige  Worte  im  Znsaromenhang  über 
die  Bildung  des  Querschnittfeldes  der  Commissura   posterior  zu 
sagen.    Diese  wird  aus  zwei  Bündeln  gebildet,  deren  Ursprung 
wir  jetzt  kennen,    nämlich    einem    äusseren    Bündel,    welches 
eine  indirecte   Fortsetzung    des    vordersten    und    grössten 
Abschnitts  der  ovalen  Bahn   ist,    und    einem    inneren  Bün- 
del, einer  directen  Portsetzung  des   hintersten   und  klein- 
sten Abschnitts    der    ovalen  Bahn.     Das  erste  tritt  in  die  vor- 
liegende Schnittreihe    ein    als    eine  Anzahl   kleiner  Bündel  längs  des 
Aussenrandes  der  Oliva  superior  und  der  ovalen  Bahn,    den    oft  er- 
wähnten schrägen  Markstreifen    bildend;    die  Bündel    derselben  sind 
vorwärts  klein  und  rückwärts  gross,  nur  mit  der  Abweichung,  dass 
ungefähr  in  der  Mitte  des  Markstreifens,    nahe  nach  innen  von   der 
vorderen  Spitze  des  Froc.  cerebelli-  Querschnitts,    eine   kleine  Partie 
liegt,   wo   die  Bündel    klein  und    die  grauen  Balken  zwischen  ihnen 
sehr  breit  sind,  und  die  sich  somit  als  ein  das  helle  Feld  quer  durch- 
ziehender, leicht  grauer  Gürtel  darstellt.    Was  vor  diesem  Gürtel  liegt, 
wird  in  immer  höherem  Grade  von  Lemniscusbündeln  durchflochten, 
und  zugleich    nehmen    darin   die  Bündel   zur  Commissura  posterior 
schnell  ab,  jedoch    scheint   der   letzte  schwache  Rest  derselben  erst 
zusammen  mit  der  Oliva  superior  zu  verschwinden.    Der  graue  Gürtel 
selbst  nimmt  nach  oben  an  Stärke  zu  und  trennt  zuletzt  den  vorderen 
und  den  hinteren  Theil  vollständig  von  einander  (Fig.  3),  der  vordere 
besteht  nun  so  gut  wie  ausschliesslich   aus  Lemniscusbündeln,    und 
alle  Commissurfäden  sind  in  dem  rückwärtigen  zusammengefasst,  der 
zugleich  den  directen  Zugang  an  dem  ovalen  Felde  aufgenommen 
hat     Das    Querschnittsfeld   der   Commissurfasern    liegt   noch    stark 
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zusammengebogen,  und  erst  in  Fig.  2  nimmt  es  seine  bleibende  Form 
an;  dies  geschieht  dadurch,  dass  die  vordere  Spitze  des  Proc.  cere- 
belli  ad  cerebrura  in  die  Haube  auf  dem  Wege  eindringt,  welchen 
ihm  der  graue  Gürtel  im  Markstreifen  angewiesen  hat,  diese  Spitze 
drängt  sich  also  wie  ein  Keil  ein  unter  das  äussere  Ende  des  Com- 
missurfeldes  und  hebt  es  dadurch  nach  oben,  in  dieser  Weise  wird 
die  Krümmung  gerade  gerichtet.  —  Im  Innern  des  Commissurfeldes 
ist  die  Aenderung  vorgegangen,  dass  seine  Zusammensetzung  aus  einer 
Summe  feiner  Bündel  alimälig  undeutlich  geworden  ist,  indem  die 
Scheidewände  immer  schmaler  geworden  sind  und  nun  (Fig.  2)  nur 
schwach  und  unvollständig  angedeutet  sind.  Die  einzelnen  Fasern 
hatten  einen  fast  lothrecbt  (ein  wenig  schräg)  aufsteigenden  Verlauf, 
aber  in  diesem  Niveau  kommt  plötzlich  eine  grosse  Unruhe  unter  sie 
durch  Umbiegen  in  die  horizontale  Ebene;  sie  machen  sich  nämlich 
jetzt  dazu  bereit,  den  Proc.  cerebelli  aufzunehmen,  dessen  Fasern*  sich 
kurz  nachher  zwischen  sie  verflechten  und  für  einige  Zeit  das  Com- 
missurfeld  ganz  verbergen.  —  Es  kanu  noch  hinzugefügt  werden, 
dass  der  Locus  coeruleus,  dessen  Ganglienzellen  dicht  nach  hinten 
und  aussen  von  den  Commissurbündeln  liegen,  eine  Anzahl  seiner 
grossen  pigmentirten  Zellen  auf  dieselben  gleichsam  herabstreut,  ein- 
zelne liegen  innerhalb  des  Bündels,  die  meisten  aber  an  seinem  und 
des  schrägen  Markstreifen  äusseren  Rande,  ja  sie  gelangen  nach  vorn 
bis  ganz  zum  Pes  lemnisci;  ein  grösserer  Haufe  derselben  findet  sich 
in  der  Regel  in  dem  grauen  Gürtel,  der  den  Markstreifen  theilt. 
Schon  am  Facialis- Abducens- Ursprünge  beginnt  das  Auftreten  dieser 
versprengten  Zellen,  also  weit  vor  dem  Auftreten  des  Locus  coeruleus 
selbst  in  den  Querschnitten;  sie  begleiten  in  dieser  Weise  das  Com- 
missurbündel  während  des  grössten  Theils  seiner  Formation,  und  wo 
dasselbe  sich  seinem  Abschluss  nähert,  in  dem  Niveau  von  Fig.  2 
und  3,  verschwinden  sie  bald,  obwohl  die  Zellengruppe  im  Locus 
coeruleus  noch  ungeschwächt  vorhanden  ist  Ueber  die  Bedeutung 
dieses  Verhaltens  habe  ich  keine  Vermuthung.  Das  bisher  gebrauchte 
Präparat  Hess  sich  nicht  weiter  schneiden,  aber  die  Aufgabe,  die  wir 
uns  gestellt  hatten,  den  Verlauf  der  ovalen  Bahn  durch  das  Tegmen- 
tum  zu  verfolgen,  ist  auch  soweit  zu  Ende  geführt,  da  wir  dieselbe 
bis  in  zwei  bekannte  Bahnen  verfolgt  haben,  mit  welchem  sie  aus  dem 
Tegmentum  hervortreten.  —  Wir  haben,  wie  Wernicke  andeutete, 
sie  ihren  Weg  nehmen  sehen  von  dem  Markmantel  der  Oliva  inferior 
zu  den  hintersten  Längsbündeln  im  Tegmentum.  —  Die  Schnitte,  die 
zwischen  Fig.  2  und  Fig.  1  liegen  würden,  gewähren  durchaus  kein 
Interesse  für   uns,   da  der  Querschnitt   des  Tegmentum   auf  dieser 
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Strecke  von  dem  Process.  cerebelli  ad  cerebrnm  eingenommen  wird. 
Dieser  macht  jetzt  nämlich  zur  That,  womit  er  so  lange  gedroht  hat, 
seine  vordere  Spitze  dringt  in  das  Tegmentum  auf  dem  Wege  ein, 
der  in  Fig.  3  angedeutet  ist,  durch  den  grauen  Gürtel  über  dem  late- 
ralen Markstreifen,  dem  dreieckigen  Felde  und  dem  grauen  Streifen, 
der  das  dreieckige  +  dem  runden  Bündel  von  dem  rückwärts  liegenden 
Theil  des  Tegmentum  trennt.  Alles,  was  hinter  dieser  Linie  liegt, 
wird  von  den  Bündeln  durchzogen,  die  nun  in  gesammelter  Strömung 
vom  ganzen  inneren  Rande  des  Proc.  cerebelli  gegen  die  Mittellinie 
streben,  nur  der  Fascic.  longit.  post.  und  der  graue  Boden  des  Gen- 
tralcanals  bleiben  verschont.  Wenn  der  Proc.  cerebelli  zur  Kreuzung 
in  der  Mittellinie  »dem  weissen  Kern",  gelangt  ist,  so  klärt  sich  das 
Yerhältniss  wieder  auf,  und  ein   Querschnitt,  in  der  Vergrösserung 

-j-  gezeichnet,  zeigt  sich  als 

Flg.  1.  Corpora  bigemina  inferiora.  Der  Schnitt  ist  nicht 
ganz  frontal  ausgefallen,  der  äussere  Band  liegt  etwas  mehr  nach  vorn 
als  der^  innere,  wodurch  die  Theile  in  lateraler  Richtung  etwas  aus- 
gezogen sind.  —  Wir  finden  hier  die  beiden  Bündel  wieder,  in  denen 
sich  die  Fasern  der  ovalen  Bahn  fortsetzen,  den  Pes  lemnisci,  das 
äussere  Markbündel,  welches  in  den  Boden  der  Yierhügel  einschwenkt, 
nnd  die  Gommissura  posterior,  deren  halbmondförmigen  Querschnitt 
man  gleich  nach  aussen  vom  Fascic.  longit.  posterior  und  hinter  dem 
»weissen  Kerna  sieht.  —  Ueber  das  erstgenannte  Bündel,  dessen  Fa- 
sern jedenfalls  nur  zu  einem  geringen  Theil  aus  der  ovalen  Bahn 
stammen,  habe  ich  an  dieser  Stelle  keine  weiteren  Aussagen  zu 
machen.  Die  Bündel  der  Gommissura  posterior  dagegen  sollten  nach 
der  hier  gegebenen  Darstellung  ausschliesslich  durch  Fasern  der  ge- 
nannten Bahn  gebildet  werden,  und  es  wäre  deshalb  von  Interesse, 
ihren  nunmehr  abgeschlossenen  Querschnitt  mit  dem  Querschnitt  der 
ovalen  Bahn  zu  Anfang  derselben,  z.  B.  auf  Fig.  9  zu  vergleichen, 
da  aber  Fig.  1  von  einem  anderen  Präparat,  als  die  übrigen  Figuren, 
genommen  ist,  kann  die  Vergleichung  nur  unter  manchem  Vorbehalt 
geschehen,  besonders  bezüglich  der  Grösse  sowohl  des  ganzen  Bün- 
dels wie  der  einzeln  Fasern;  mehr  Bedeutung  würde  es  haben,  ein 
ungefähres  Urtheil  über  das  Verhältniss  der  Faseranzahl  in  beiden 
Bündeln  zu  gewinnen.  Das  Gommissurfeld  ist  aus  feinen  Nerven- 
fasern gebildet,  die  im  Wesentlichen  zur  Ruhe  gekommen  sind;  die 
bei  Weitem  grösste  Zahl  sieht  man  im  Querschnitt,  nur  einen  gerin- 
geren Theil  im  Schräg-  oder  Längsschnitt;  die  Fasern  sind,  wie  in  der 
ovalen  Bahn,  alle  ungefähr  von  gleichmässiger  Stärke,  aber  etwas 

▲rehlT  l  Pfyehlatri«.    XIX    1.  Heft.  11 


162  Dr.  Heiweg, 

gröber,  3,5—4,5  p  gegen  2,5  n  in  der  ovalen  Bahn;  unter  sie  finden 
sich  einige  fremde  Elemente  eingemischt,  wie  hindurchziehende  Nerven- 
fasern, graue  Substanz  und  am  Rande  isolirte  Ganglienzellen.  Der 
ganze  Querschnitt  misst  4  Mm.  Länge  zu  2  Hm.  Breite;  die  evale 
Bahn  mass  in  Fig.  9  Mm.  5  zu  2;  die  Areale  der  beiden  Querschnitts- 
felder haben  also  ungefähr  dieselbe  Grösse  und  da  die  Fasern  des 
Commissurfeldes  gröber  sind,  muss  ihre  Zahl  gerringer  sein.  Der 
Unterschied  des  Faserquerschnitts  in  den  beiden  Bahnen  ist  so  gross, 
dass  man  sicher  die  Faseranzahl  in  der  Commissur  für  sogar  erheb- 
lich geringer  annehmen  kann,  als  in  der  ovalen  Bahn,  selbst  mit 
aller  Rücksicht  auf  mögliche  Fehler;  und  dieses  Resultat  stimmt  mit 
unserem  Funde,  dass  ein  Theil  der  Faser  der  ovalen  Bahn  einen  an- 
deren Weg  einschlug.  Man  könnte  gegen  diese  Betrachtung  einwen- 
den, dass  nur  eine  Minorität  der  Gommissurfasern  die  directe  Fort- 
setzung der  Fasern  der  ovalen  Bahn  ist,  der  grössere  Theil  hat  eine 
graue  Masse  passirt,  wodurch  möglicherweise  ihre  Anzahl  verringert 
worden  ist;  da  aber  eine  solche  Veränderung  nach  den  gewöhnlichen 
Gesetzen  vielmehr  in  einer  Zunahme  der  Zahl  bestehen  müsste,  so 
entspricht  dieser  Umstand  nicht  dagegen,  dass  ein  bedeutender  Theil 
der  Fasern  in  eine  andere  Bahn  als  die  Commissur  übergegangen  ist 
—  Wir  wollen  nun  die  Lage  des  Commissurfeldes  im  Verhältniss  xu 
seiner  Umgebung  und  den  entsprechenden  Theilen  in  anderen  Ab- 
schnitten der  Cerebrospinalaxe  untersuchen.  Durch  seine  innere 
Hälfte  gehen  die  Wurzeln  des  N.  oculomotorius,  die  eben 
aus  ihrem  Ursprungskern  hervorgetreten  sind.  DieserNerv 
ist  der  dritte  und  letzte  der  Hirnnerven,  welche  den  mo- 
torischen Wurzeln  des  Rückenmarks  entsprechen;  diese 
gingen,  wie  man  sich  erinnern  wird,  durch  die  innere  Hälfte  der 
diffusen  Formation,  die  innere  Spitze  der  dreikantigen  Bahn  streifend; 
auf  entsprechende  Weise  ging  der  Hypoglossus  durch  die  Oliva  in- 
ferior und  der  Abducens  durch  die  ovale  Bahn  im  Tegmentum,  und 
zum  Schluss  zieht  nun  der  Oculomotorius  durch  das  Commissurböndel 
in  gleicher  Weise,  so  dass  im  Verhältniss  zu  den  motorischen 
Nerven  wurzeln  die  Bahn  getreu  auf  ihrem  Platze  verharrt 
Wie  aber  stellt  sie  sich  zu  den  umgebenden  Theilen?  Auf  den  ersten 
Blick  sieht  es  ja  aus,  wie  wenn  die  Lage  des  Commissurbündels  im 
Centrum  des  Organs  weit  abweiche  von  der  Lage  der  dreikantigen 
Bahnund  der  diffusen  Formation  im  Rückenmark,  und  wenn  Meynert*) 
in  seiner  letzten  Arbeit  zu  bestimmen  sucht,  wo  das  Commissurbündel 


•)  Meynert,  Psychiatric.  S.  122. 
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im  Rückenmark  zu  suchen  ist,  kommt  er  auf  theoretischem  Wege  zu 
dem  Resultat,  dass  es  im  Seitenstrang  am  äusseren  Rande  des  Vor- 
derhorns  liegen  muss,  also  weit  von  der  Peripherie,  wobei  er  hinzu- 
fügt, »unter  der  Voraussetzung  geraden  Herabsteigens".  Diese  Vor- 
aussetzung ist  nun  meiner  Meinung  nach  nicht  stichhaltig,  das  Com- 
missnrbündel  erfährt  auf  seinem  Wege  durch  die  Ponsgegend  eine 
Lageveränderung,  erreicht  jedoch  gleichwohl  wieder  den  Platz  im 
Rückenmark,  der  seinem  ursprünglichen,  allerdings  nicht  ganz  dem 
von  Heynert  angewiesen  Platz  entspricht.  —  Um  die  Verhältnisse 
richtig  zu  verstehen,  müssen  wir  erst  untersuchen,  welche  Rücken- 
markselemente wir  in  der  Gommissura  posterior  wiederzufinden  er- 
warten dürfen.  Die  Bahn,  mit  der  wir  uns  beschäftigen,  trat  im 
Rückenmark  theils  in  einer  concentrirten,  theils  in  einer  diffusen  For- 
mation auf;  die  erste  war  die  dreikantige  Bahn,  die  andere  zerfiel 
wieder  in  den  Anth6il  des  Seitenstrangs  und  den  Antheil  des  Vorder- 
strangs an  der  diffusen  Formation;  die  Grenze  zwischen  Vorder-  und 
Seitenstrang  muss  nach  Flechsig  wahrscheinlich  an  der  äussersten 
motorischen  Nervenwurzel  gezogen  werden,  aber  irgend  eine  scharfe 
Grenze  läast  sich  nicht  aufweisen;  die  diffuse  Formation  des  Seiten- 
strangs ist  also  bedeutend  grösser  als  die  des  Vorderstrangs,  die 
gegenseitige  Lage  der  Theile  ist:  die  diffuse  Formation  des  Seiten- 
strangs nach  aussen,  die  dreikantige  Bahn  in  der  Mitte  und  die 
diffuse  Formation  des  Vorderstrangs  innen.  Alle  drei  Theile  treten 
nach  meiner  Hypothese  in  die  Hüllmasse  der  unteren  Olive  ein  und 
traten  an  ihrem  oberen  Ende  als  ein  gesammtes  Bündel,  die  ovale 
Bahn,  hervor.  Da  Längsbündel  in  der  Regel  ihr  gegenseitiges  Lage- 
rnDgsverhältniss  bewahren,  und  man  hier  aus  keinem  Grunde  eine 
Abweichung  von  der  Regel  zu  erwarten  hat,  so  wird  die  dreikantige 
Bahn  zu  suchen  sein  in  dem  mittleren,  die  diffuse  Formation  des 
Seitenstrangs  in  dem  äusseren  (zugleich  vorderen,  da  das  stark  an- 
geschwollene Stratum  interolivare  die  ovale  Bahn  in  eine  sagittale 
Stellung  gedrängt  hat),  und  die  diffuse  Formation  des  Vorderstrangs 
in  dem  inneren  Abschnitt  der  ovalen  Bahn,  der  in  Cebereinstimmung 
damit  bedeutend  geringer  erschien,  als  die  beiden  anderen,  besonders 
der  äussere  Abschnitt.  Der  mittlere  Abschnitt  ging  zum  Lemniscus, 
dies  müssten  also  die  Repräsentanten  der  dreikantigen 
Bahn  sein,  die  abweicht,  und  der  beiden  diffusen  Forma- 
tionen, die  sich  in  der  Gommissura  posterior  vereinigen, 
nachdem  der  Seitenstrangsantheil  einen  Umweg  durch  die 
Oliva  superior  gemacht  hat,  wo  sie  ihre  gewohnte  Lage  zu  ein- 
ander behalten,  der  Antheil  des  Seitenstrangs   nach  aussen,  der  des 
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Vorderstrangs  nach  innen;  und  da  hier  motorische  Nervenwurzeln 
durch  dieselben  gehen,  die  sie  in  einen  grösseren  äusseren  und  einen 
kleinen  inneren  Abschnitt  theilen,  so  bilden  diese  Wurzeln  wohl,  wie 
im  Rückenmark,  die  Grenze  zwischen  ihnen.  —  Unmittelbar  nach 
innen  von  dem  Gommissurfelde  sieht  man  nun  auf  Fig.  1  den  Fascic. 
longit.  posterior,  diesem  entspricht  im  Rückenmark  nach  Meynert*) 
der  allerhinterste  Theil  des  Vorderstrangs  dicht  an  der  weissen  Com- 
missur,  nach  Flechsig**) aber  das  Vorstrangsgrundbündel  in  seiner 
ganzen  Höhe  bis  an  die  Peripherie.  Da  Fl  echsig' s  Methode  als  die 
zuverlässigste  für  die  Bestimmung  von  Längsbündeln  angesehen  werden 
muss,  so  wird  auch  die  Linie,  welche  den  Fascic.  longit  posterior  und 
Commissura  posterior  von  dem  nach  vorn  liegenden  „weissen  Kern" 
trennt,  der  vorderen  Peripherie  des  Rückenmarks  entsprechen.  Es 
ist  jedoch  nicht  das  ganze  Vorderstrangsgrundbündel,  das  Flechsig 
in  den  Fascic.  longit.  post.  übergehen  lässt;  wie'schon  erwähnt,  unter- 
scheidet er  an  demselben  im  Halsmark  einen  feinfaserigen  Saum  um 
das  Vorderhorn  und  eine  breitere,  grobfaserige  Schicht  aussen  um 
denselben,  und  ganz  denselben  Unterschied  fand  ich  in  den  von  mir 
benutzten  Rückenmarksschnitten  stark  ausgeprägt;  nur  die  letztere 
grobfaserige  Schicht  lässt  Flechsig  sich  in  den  Fascic.  longitudin. 
posterior  fortsetzen,  dagegen  spricht  er  sich  nicht  über  den  Verbleib 
der  feineren  Fasern  des  Saums  aus,  während  ich  dieselben  zur  diffu- 
sen Formation,  natürlich  der  des  Vorderstrangtheils,  gerechnet  habe. 
—  Vergleichen  wir  nun  Fig.  1  mit  einem  Querschnitt  aus  dem  Hals- 
theil  des  Rückenmarks,  nachdem  die  dreikantige  Bahn  auch  dort  ah 
solche  ihren  Platz  geräumt  hat,  so  sehen  wir,  dass  die  Commissura 
posterior  ganz  dieselbe  Lage  hat,  wie  die  diffuse  Formation;  in  sagit- 
taler  Richtung  füllen  beide  den  Raum  zwischen  dem  vorderen 
Rande  der  grauen  centralen  Masse  und  der  vorderen  Rückenmarks- 
peripherie, in  Fig.  1  ist  die  Ausfüllung  buchstäblich,  in  Fig.  20 
dagegen  geschieht  sie  nur  dadurch,  dass  die  Fasern  über  den  ganzen 
genannten  Raum  verstreut  sind  (die  Elemente  der  Gommissur  sind 
also  nicht,  wie  Meynert  angiebt,  ausschliesslich  in  einem  kleinen 
Felde  am  Aussenrande  des  Vorderhorns  zu  suchen);  und  nehmen  wir 
die  Theile  in  frontaler  Richtung,  so  bekommen  wir  von  aussen  nach 
innen  gehend:  Diffuse  Formation  des  Seitenstrangs  =  grös- 
serer, äusserer  Theil  des  Gommissurfeldes,  motorische 
Rückenmarkswurzeln  =  Oculomotoriuswurzeln,  diffuse 
Formation   des  des  Vorderstrangs  (feinfaseriger  Theil  des 

*)  1.  c.  S.  1 20. 
*♦)  1.  c.  S.  333. 
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Vorderstranggrundbündels)  =  kleinerer  innerer  Theil  des 
Commissurfeldes,  und  grobfaseriger  Theil  des  Vorder- 
sranggrundbündels  =  Fascic.  longitud.*  posterior.  =  Aber 
dieses  schöne  Zusammenhalten  der  Bahnen,  das  wir  bei  ihrem  Be- 
ginn und  ihrem  Abschluss  finden,  hat  ihnen  nicht  auf  ihrem  ganzen 
Wege  angehört;  beim  Uebergang  des  Ruckenmarks  in  das  verlängerte 
Mark  schwillt  das  Organ  stark  auf,  indem  ein  von  oben  kommender 
Keil  aus  Längsbündeln  sich  gleichsam  herabdrängt  zwischen  seine 
centralen  und  peripheren  Theile  und  sie  auseinander  sprengt,  der 
Keil  dringt  in  die  Vorderhörner  und  die  „laterale  Grenzschicht";  das 
Vorderstranggrundbändel  hält  sich  an  den  centralen  Theilen  fest,  die 
diffuse  Formation  aber  löst  sich  von  der  grauen  Masse  und  treibt 
zugleich  mit  der  dreikantigen  Bahn  nach  aussen,  an  den  motorischen 
Nervenwurzeln  hingleitend,  die  sie  nicht  loslassen  will;  so  werden 
diese  Bahnen  von  der  Rückenmarksperipherie  auf  die  Peripherie  der 
Oblongata  übergeführt.  Bei  dem  uebergang  zur  Ponsregion  schwillt 
das  Organ  wieder  stark  auf,  aber  diesmal  wesentlich  auf  Grund  des 
Hinzukoramens  von  Querbündeln,  die  sich  aussen  um  dasselbe  legen 
oder  durch  einen  Abschnitt  desselben  gehen,  in  dem  sie  das  Verhal- 
ten der  bezüglichen  Bahnen  zu  deren  Umgebung  nicht  beeinflussen 
können.  Diese  Bahnen  suchen  aber  beim  Aufsteigen  durch  diese 
Regionen  aus  eigenem  Antriebe  auf  mehr  oder  weniger  directen  Wegen 
mit  ihrer  Hauptmasse  zurückzukehren  zu  ihrer  ursprünglichen  Lage 
zwischen  der  centralen  grauen  Substanz  und  der  Rücken  mark speri - 
pberie;  hier  angekommen,  treffen  sie  das  Vorderstranggrund bündel, 
das  den  Platz  für  sie  unerschütterlich  markirt  hat,  und  die  Bahnen 
ordnen  sich  nun  in  gewohnter  Weise  nebeneinander  an. 

In  den  eben  dargelegten  Betrachtungen  ist  ja  ein  wesentlicher 
Punkt,  der  gleiche  Uebergang  der  fraglichen  Formationen  vom  Rücken- 
mark zur  Ponsgegend,  der  nur  auf  einer  Vermuthung,  die  sich  auf 
Analogieschlüsse  gründet,  beruht;  ob  diese  Vermuthung  richtig  ist, 
müssen  künftige  Untersuchungen  entscheiden.  —  Bei  der  Methode  der 
Verfolgung  von  Längsbündeln  durch  eine  Reihe  von  Querschnitten, 
besonders  in  Regionen  mit  verwickelten  Verhältnissen  wie  Pons  und 
Oblongata,  mrrss  das  subjective  Dafürhalten  eine  im  Ganzen  grosse 
Rolle  spielen;  es  kommt  nicht  nur  (die  Brauchbarkeit  der  Präparate 
vorausgesetzt),  auf  die  Befähigung  des  Untersuchers  an,  zu  sehen  und 
das  Gesehene  zu  deuten,  sondern  auch  darauf,  das  an  verschiedenen 
Stellen  Gesehene  zu  combiniren  und  oft  von  dem  Gesehenen  auf  das 
Ungesehene  zu  schliessen.  Die  Darstellung,  die  man  giebt,  ist  wie 
ein  Vorschlag,   der  von  anderen  Augen  an  anderen  Schnitten  oder 
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nach  anderen  Methoden  geprüft  werden  muss;  besonders  ist  es  von 
Bedeutung,  Schnitte  zu  haben,  die  in  verschiedene  Richtungen  fallen, 
oft  kann  ja  eine  geringe  Aendernng  in  der  Neigung  der  Schnittebene 
zur  Längsaxe  des  Organs  unzweideutig  Fasernläufe  und  Verbindungen 
zeigen,  die  vorher  nicht  gesehen  werden  konnten  oder  für  zweifelhaft 
galten.  Jedenfalls  müssen  Querschnitte  immer  mit  Längsschnitten 
verglichen  werden,  und  ich  will  daher  eine  kurze  Erklärung  darüber 
abgeben,  wie  die  uns  hier  beschäftigenden  Verhältnisse  sich  in  einer 
Serie  von  (42)  sagittalen  Schnitten  durch  die  eine  seitliche  Hälfte 
des  Zwischenhirns  darstellen.  Beim  Verwenden  dieser  Längsschnitte 
muss  man  jedoch  daran  denken,  dass  die  gesuchten  Bündel  durchaus 
keinen  sagittalen  Verlauf  haben,  auf  ihrem  Wege  aufwärts  bewegen 
sie  sich  zugleich  zur  Mittellinie  hin  oder  von  ihr  fort,  so  dass  man 
in  einem  sagittalen  Schnitte  dieselben  niemals  in  ihrem  ganzen  Ver* 
laufe  auf  einmal  sieht;  auch  hier  muss  also  combinirt  werden. 


Bei  der  Durchsicht  der  Schnitte  von  innen  nach  aussen  ergab  sich  fol- 
gendes Resultat*):  Aus  der  Umhüllungsmasse  der  Olive  drängt  sich  in  den 
hinteren  Abschnitt  des  Pons  ein  ansehnliches  Längsbündel,  das,  wenn  man 
auswärts  geht,  seinen  Charakter  verändert,  so  dass  man  zwischen  drei  Bün- 
deln zweiter  Ordnung  unterscheiden  kann,  einem  inneren  (medialen),  einem 
mittleren,  und  einem  äusseren  (lateralen).  Das  mediale,  das  man  also  zuerst 
antrifft,  geht  durch  den  Processus  oerebelli  ad  oerebrum  und  vor  (unter)  die 
Corpora  quadrigem.,  um  zuletzt  in  die  Commissura  post.  einzubiegen;  es  ist 
also  eine  directe  Verbindung  zwischen  dieser  und  der  Oliva  inf.  Die  beiden 
anderen  Bündel,  das  mittlere  und  das  äussere  lassen  sich  nur  bis  zum  Proc. 
oerebelli  verfolgen;  sie  unterscheiden  sich  dadurch  von  einander,  dass,  wäh- 
rend das  mittlere  Bündel  eine  feine  und  gleichmässige  Längsstreifung  hat» 
das  äusserste  wie  von  groben  Bündelchen  geflochten  ersoheint;  diese  senken 
sich  in  den  vorderen  Rand  der  Oliva  superior,  die  nun  hervortritt,  und  von 
ihrem  hinteren  Rande  gehen  andere  Bündelchen  aus,  die,  ein  Bündel  von 
gleicher  Breite  wie  das  vorige  bildend,  ihren  Verlauf  nach  oben  fortsetzen,, 
um  jedoch  bald,  wie  erwähnt,  unter  dem  Proc.  oerebelli  zu  enden.  Wo  diese 
Bündel,  das  mittlere  und  das  laterale,  nun  weiter  fortezistiren ,  lässt  sich, 
nicht  direct  beobachten,  da  man  in  diesen  Schnitten  jenseits  des  Processus, 
oerebelli  keine  Längsbündel  sieht,  sondern  nur  graue  Substanz,  aber  man 
kann  ihr  Schicksal  doch  muthmassen;  während  ihres  Verlaufs  nach  obea 
kreuzen  sich  nämlich  diese  beiden  Bündel  spitzwinklig,  indem  sich  das  mitt- 
lere nach  aussen,  das  laterale  nach  innen  bewegt.  Die  Fortsetzung  dieses 
letzten  über  den  Proo.  oerebelli  hinaus  muss  man  also  in  mehr  medialen 
Schnitten  suchen ,  aber  das  erste  hier  anzufindende  Längsbündel  ist  das  eben 

*)  Auszug  einer  längeren  Partie  des  Originals.  (Anm.  d.  üebersetzers.> 
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besprochene  innere  Bündel,  das  eine  direote  Verbindung  zwischen  der  Com- 
missura  posterior  and  der  Oliva  aap.  bildete;  ihm  —  so  muss  man  an- 
nehmen —  schliesst  sich  das  laterale  Bändel  an.  Das  mittlere  Bündel  da* 
gegen  begiebt  sich  nach  aussen ,  deshalb  muss  seine  Fortsetzung  in  mehr 
lateralen  Schnitten  gesucht  werden,  aber  erst  nach  dem  Verschwinden  des 
Proc.  cerebelli  aus  den  Schnitten  zeigt  sich  wieder  ein  Längsbündel;  dies 
beginnt,  wo  das  andere  sioh  verlor  gleich  unter  dem  Proc.  cerebelli,  zeigt  wie 
dies  eine  feine  Längsstreifung,  bildet  aber  nur  eine  dünne  Schioht,  die  sich 
aussen  an  den  Processus  zwischen  diesem  und  dem  Lemniscus  corp.  bigem. 
post.  anlegt,  dessen  grobe  Bündel  es  von  aussen  ganz  bedecken.  (Man  darf 
es  nicht  mit  dem  Bündel  aus  dem  Kleinhirn  verwechseln,  das,  wie  Meynert 
zeigte,  den  Hinterrand  des  Lemniscus  abwärts  begleitet.)  Wo  dies  naoh  oben 
endet,  habe  ich  nicht  wahrnehmen  können;  es  schrägt  sich  nicht  so  stark 
rückwärts  ab,  wie  die  Lemniscus-Bündel  zum  hinteren  Vierhügel;  wird  des- 
halb spitzwinklig  von  diesen  gekreuzt,  und  man  muss,  nach  seiner  Richtung 
zu  schliessen,  annehmen,  dass  es  wahrscheinlich  im  vorderen  Vierhügel  endet. 


Fassen  wir  nun  zusammen,  was  uns  die  Längsschnitte  über  dieses 
Bündel  gelehrt  haben,  so  ist  das  also  —  was  ich  auf  der  neben- 
stehenden Umrisszeichnung  — ,  die  man  sich  von  aussen  gesehen  vor- 
stellen muss  —  schematisch  darzustellen  versucht  habe  —  dass  sich 
dasselbe  während  seines  Verlaufs  nach  oben  in  drei  Theile  mit  etwas 
verschiedener  Richtung  sondert,  doch  zerfällt  es  erst  in  seinem  oberen 
Ende  in  drei  getrennte  Bündel;  in  dem  ersten  Theil  des  Verlaufs 
bilden  dieselben  einen  Strang.  Der  innere  Theil  des  Bündels  strebt 
rückwärts  und  geht  in  die  Gommissura  posterior  über,  der  mittlere 
Theil  strebt  etwas  nach  aussen  und  setzt  sich  wahrscheinlich  in  ein 
Bündel  fort,  das  aussen  um  den  Proc.  cerebelli  geht,  bedeckt  vom 
Lemniscus  corp.  quadrigem.  posterior,  der  äussere  Theil  des  Bündels 
endlich  trennt  sich  am  frühesten  von  den  andern,  indem  er  sich  in 
die  Oliva  superior  einsenkt;  seine  Fortsetzung  jenseits  derselben  geht 
nach  innen  und  verschmilzt  wahrscheinlich  mit  dem  zuerst  besprochenen 
inneren  Theil  als  das  Bündel  zur  Commissura  posterior.  —  Es  ist 
demnach  kein  Widerspruch  zwischen  den  Resultaten  von  Längsschnitten 
und  Querschnitten,  die  ersteren  bestätigen  die  letzteren  entweder  als 
sicher  oder  doch  als  wahrscheinlich. 


Hiermit  ist  die  anatomische  Untersuchung  abgeschlossen.  Das 
zu  erforschende  Bündel  ist  in  Bahnen,  Commissura  posterior  und 
Lemniscus  verfolgt  worden,  deren  weiterer  Verlauf  in  den  Hauptzügen 
bekannt  ist  und  ich  will  nur  noch  hinzufügen,  wo  die  corticalen  End- 
punkte für  diese  Bahnen  zu  suchen  sind. 
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Die  Commissura  posterior  ist  nach  Meynert's*)  bestimmt 
ausgesprochener  Anschauung,  an  der  er  auch  trotz  Foreis**)  Zweifel 
festhält,  ein  gekreuztes  Ursprungsbündel  für  Fasern  ans  dem  Tha- 
lamus opticus  zum  Tegmentum,  und  dieser  Auffassung  schliesst  sich 
auch  Wer  nicke***)  an.  Wenn  die  Fasern  der  Gommissur  in  die 
hintere,  innere  Ecke  des  Thalamus  eingetreten  sind,  breiten  sie  sich 
nach  vorn  und  aussen  in  der  grauen  Hasse  aus,  wobei  sie  sich  jedoch 
immer  in  der  inneren  Hälfte  derselben  halten,  und  setzen  sich  theils 
in  den  Stilus  anterior  und  theils  in  den  Stilus  internus  fortf).  Der 
erstere  geht  gleich  unter  dem  Caput  nuclei  caudati  nach  vorn  und 
in  den  Lobus  frontalis  hinein,  in  dessen  Rinde  seine  Fasern  enden; 
der  Stilus  internus  thalami  dagegen  geht  erst  nach  unten  und  biegt 
so  nach  aussen  um,  indem  er  in  die  Ansa  peduncularis  eintritt  und 
mit  ihr  unter  dem  Nucleus  lentiformis  hinzieht,  um  in  der  Rinde  des 
Schläfenlappens  zu  enden,  oder  durch  die  Capsula  externa  in  der 
Gegend  um  die  Fossa  Sylvii. 

Man  wird  hier  in  Versuchung  geführt,  die  Thatsachen  durch 
Hypothesen  zu  ergänzen;  diese  Spaltung  des  centralen  Endes  der 
Commis8ura  posterior  lenkt  nämlich  den  Gedanken  auf  die  Verschmel- 
zung der  beiden  Bündel  an  ihrem  peripheren  Ende.  Wenn  nicht  das 
Gegentheil  bewiesen  wird,  muss  man  davon  ausgehen,  dass  die  seit- 
liche Anordnung  der  Bündel  ungestört  geblieben  ist,  da  aber  die 
Commissur  auf  die  andere  Seite  der  Mittellinie  übergegangen  und  so 
wieder  nach  vorn  gebogen  ist,  ist  der  früher  innere  Theil  jetzt  der 
äussere  geworden  und  umgekehrt,  derart,  dass  der  nach  unserer  Ver- 
muthang der  diffusen  Formation  des  Rückenmarkvorderstrangs  ent- 
sprechende Theil  im  Thalamus  aussen  von  dem  Theil  liegt,  welcher 
der  diffusen  Formation  des  Seitenstrangs  entsprechen  sollte.  Nach 
Meynert  liegen  die  beiden  Stili  im  hinteren  Theil  des  Thalamus 
derartig  gegeneinander,  dass  die  Bündel  des  Anterior  nach  aussen 
von  denen  des  Internus  liegen.  Wenn  die  genannten  Voraussetzungen 
nun  richtig  sind,  müssten  also  die  Vorderstrangselemente  im  Stirn- 
lappen und  die  Seitenstrangselemente  im  Schläfen-  oder  Scheitellappen 
repräsentirt  sein.  —  Das  Vorderstrangsbündel  zur  Commissura  post. 
war  nach  unserer  Annahme  erheblich   kleiner   als  das  Seitenstrang- 


*)  Stricker 's  Handbuoh  S.  739  und  Meynert,  Psychiatrie  S.  421. 
**)  A.  Forel,    Untersuchungen   über  die   Haubenregion  eto.      Dieses 
Archiv  VII.  S.  457. 
***)  1.  o.  S.  89. 
f)  Meynert,  Psychiatrie  S.  81  und  83. 
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bündel;  ob  sich  ein  entsprechender  Grftssenunterschied  zwischen  den 
beiden  Bündeln  findet,  in  welche  sich  das  centrale  Ende  der  Com- 
mi8snr  spaltet,  kann  aus  den  Angaben  der  Autoren  nicht  entnommen 
werden,  nur  bemerkt  Meynert,  dass  nur  ein  relativ  geringer  Theil 
des  Stilus  anterior  zur  Commissur  Obergeht,  da  aber  der  Stilas  anl 
weit  mächtiger  ist  als  der  Stilus  internus,  lässt  sich  hieraus  nichts 
schliessen. 

Das  dritte  Bündel  der   ovalen  Haubenbahn  bog,    wie  wir  sahen, 
nach   aussen   und   kam   auf  die  Innenfläche   des  Lemniscus   corpor. 
quadrigem.  posterior  zu   liegen;   sein    weiteres    Schicksal    Hess   sich 
aber  nicht  bestimmen;   doch   scheint   es   den   genannten  Lemniscus 
nicht  zu  den  hinteren  Vierhügeln  zu   begleiten,    sondern   eher   nach 
den  vorderen  hinzustreben.    In  Debereinstimmung  hiermit  findet  man 
auf  einem  Längsschnitt  durch   ein  Affengehirn  bei  Meynert*),   dass 
von  dem  oberen  Ende  der  Oliva  superior  feine,   aufsteigende  Längs- 
bündel ausgehen,  die  durch  das  Corp.  trapez.  ziehen  (die  Oliva  sup. 
sieht  man  nicht)  und  jenseits  desselben    in  ein   breites  Längsbündel 
eintreten,  das  direkt  zum  Corpus  quadrigem.  anter.  als  dessen  Lem- 
niscus aufsteigt,  und  in  einem  schematischen  Längsschnitt  des  Mittel- 
hirns,  der  von  Flechsig  zu  einer  mir   leider  nicht  bekannten  Ab- 
handlung gezeichnet  ist  (wiedergegeben  von  Erb**),    sieht  man  eine 
Bahn  direkt  von  der   oberen  Spitze   der  Oliva  superior   zum  Corpus 
quadrigem.  anter.  ziehen,  dagegen  nicht  zu  den  hinteren  Vierhügeln. 
Wie  sich  der  Lemniscus  in  den  Vierhügeln  verhält,  ist  nicht  definitiv 
festgestellt;   und  ich  will  auf  die  verschiedenen  Darstellungen  dieser 
Frage   nicht   näher   eingehen,    sondern    blos    daran    erinnern,    dass 
Meynert***)  die  Fasern  durch  eine  Kreuzung  in  der  Mittellinie  auf 
die  entgegengesetzte  Seite  übergehen  lässt,   was   die  Autoren    sonst 
nicht  mit  Sicherheit  zu  behaupten  wagen,   und  hier   in    die  Brachia 
corpor.  quadrigem.  eintreten  lässt,  welche  Stabkranzverbindungen  mit 
den  Occipital-  und  vielleicht   auch   mit   den  Temporallappen    haben. 
Ein   einziger  Autor,   Luysf),   lässt  Fasern  aus  dem  Lemniscus  mit 
der  Commissura  posterior  in  den  Thalamus  eintreten;  die  Commissur 
liegt  ja,  wie  man  sich  erinnern  wird,  als  der  vordere,  freie  Theil  des 


*)  Meynert,  Psyohiatrie  S.  122. 

**)  Erb,  Krankheiten   des  Rückenmarks   und  des  verlängerten  Marks. 
1878.  S.  855. 

***)  Stricker 's  Handbuch  S.  721  und  743. 
f)  J.  Luys,  Reoherches  sur  le  Systeme  nerveux  clrjbro-spinal.   1865. 
p.  206. 
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tiefen  Harklagers  im  Corpus  quadrigem.  anter.,  das  nach  Meynert 
von  dem  Lemniscus  gebildet  wird,  hier  sind  also,  jedenfalls  für  eine 
kurze  Zeit,  alle  drei  Bündel  der  ovalen  Bahn  nach  ihrer  Trennung 
wieder  dazu  gelangt,  nebeneinander  zn  liegen,  vielleicht  unter  Kreu- 
zung mit  denen  der  anderen  Seite.  Nach  Luys  liegt  die  Möglichkeit 
vor,  dass  sie  auch  gesammelt  in  den  Thalamus  eintreten  können,  oder, 
als  Versuch  einer  Hypothese,  dass  nur  ein  Theil  der  Lemniscusfasern 
mit  der  Gommissur  zum  Thalamus  geht,  während  ein  anderer  Theil 
in  das  Brachium  corp.  quadrigem.  eintritt,  diese  Theilung  würde 
den  Fasern  den  Zutritt  zu  der  Oberfläche  der  ganzen  Hemisphäre 
ermöglichen.  Luys  Angabe  liegt,  wie  gesagt,  anatomisch  ziemlich 
nahe,  da  er  aber,  soviel  ich  weiss,  allein  damit  dasteht,  muss  man 
sich  wohl  zunächst  an  die  Angabe  Ifleynert's  halten,  dass  der 
Lemniscus  und  mit  ihm  das  kleine,  von  der  dreikantigen  Bahn  des 
Rückenmarks  stammende  Bündel  auf  einen  der  Brachia  corp.  quadri- 
gemini  übergeht,  wahrscheinlich  das  Brachium  anterius,  um  —  wahr- 
scheinlich —  in  der  Gorticalis  des  Occipitallappens  zu  enden.  Bs 
ist  wohl  überflüssig,  das  Hypothetische  aller  dieser  Angaben  wieder 
hervorzuheben,  nur  als  Marksteine  für  künftige  Forschungen  bemerken 
wir,  dass  man  wahrscheinlich  die  Rindenrepräsentanten  der  diffusen 
Vorderstrangformation  im  Stirnlappen,  die  der  Seitenstränge  im 
Scheitel-  oder  Schläfenlappen  und  die  der  dreikantigen  Bahn  im 
Hinterhauptlappen  suchen  muss. 

Nachdem  das  epochemachende  Werk  Flechsig's  über  die  Lei- 
tungsbahnen im  Hirn  und  Rückenmark  erschienen  ist,  darf  man  wohl 
keinen  Versuch  machen,  den  centralen  Verlauf  einer  Nervenbahn 
abzugrenzen,  ohne  zu  prüfen,  ob  man  Resultate  erlangt  hat,  die  mit 
Flechsig's  Angaben  übereinstimmen;  deswegen  habe  ich  auch  stets 
an  den  verschiedenen  Abschnitten  eine  derartige  Prüfung  angestellt 
und  bisher  mit  befriedigendem  Ausfall.  Es  bleibt  nun  die  letzte 
Frage  übrig  nach  dem  Zusammenhang  der  Hirncentren  mit  den 
Rückenmarksbahnen.  Darüber  sagt  Flechsig*):  „im  Vorderstrang- 
Grundbündel  finden  sich  entweder  nur  vereinzelte  oder  gar  keine 
Fasern  aus  dem  Thalamus  und  den  Vierhügeln",  während  ich  die 
diffuse  Formation  des  Vorderstrangs  als  direkte  Thalamusfasern  auf- 
fasse, aber  die  angeführte  Bemerkung  bezieht  sich  wahrscheinlich 
nur  auf  denjenigen  Theil  des  Grundbündels,  der  sich  in  den  Fascic. 
longit  posterior  fortsetzt,  da  Flechsig,  wie  früher  erwähnt,  sich 
gar  nicht  darüber  erklärt  hat,  wo  der  feinfaserige  Theil  des  Grund- 

•)  1.  c.  S.  345. 
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bündeis   (meine   diffuse  Formation)   verbleibt.     Von   der   gemischten 
Seitenstrangzone  giebt  er  an,    der  grösste  Theil    ihrer  Pasern  ginge 
zu  den  Reflexfeldern  der  Oblongata  (Form,  reticularis)  und  von  dort 
weiter  zum  Thalamus,    vielleicht   ginge    aber   auch   ein    bedeutender' 
Faserantheil  direkt  zum  Thalamus.     Die  direkten  Thalamusfasern  in 
der  von  mir  geschilderten  Bahn  habe  ich,    wie  oben  gesagt,    in  den 
Vordersträngen  ermittelt;  ob  sie  auch  von  den  Seitensträngen  kommen, 
will  ich  dahingestellt   sein    lassen;    hingegen   glaube   ich,   dass   die 
diffuse  Formation    des    Seitenstrangs,    die    durch    die  Oliva  superior 
zum  Thalamus  geht,  Flechsiges  indirekten  Thalamusfasern  entspricht, 
weil  die  Oliva  superior  wahrscheinlich  mit  der  grauen  Substanz  der 
Formatio  reticularis  gleichgestellt  werden  kann  (s.  S.  145).     Fasern 
vom  Corpus  quadrigem.  zum  Seitenstrang  erwähnt  Flechsig  jedoch 
gar  nicht,  während  meines  Erachten  s  die  Fortsetzung  der  dreikantigen 
Bahn  sich  an  den  Lemniscus  corp.  quadrigem.    anschliessen    müsste; 
hier  ist  ein  Punkt  entschiedener  Nicht-  Uebereinstimmung,    wogegen 
ich  in  diesem  Punkte  mit  Meynert*)  übereinstimme,  der  einen  Saum 
von  Schleifenfasern    längs   der   Peripherie    des    Seitenstrangs    nennt, 
demnach  unter  Einschluss  der  dreikantigen  Bahn;    im  Reste  der  ge- 
mischten Seitenstrangzone  bringt  Meynert  auch  Thalamusfasern  an, 
aber  nicht   solche,   welche  von    der  Gommissura  posterior   stammen, 
deren  Elemente  er,    wie  erwähnt  (s.  S.  162),    in   die  laterale  Grenz- 
schicht der   grauen  Masse  verlegt.     Meine  Resultate   stehen    also   in 
der  Mitte  zwischen    denen    der    beiden    namhaften  Hirnanatomen, 
mit  theilweisem  Anschluss  sowohl  an  den  einen,   als    auch    an    den 
andern,    sie  können  sich    aber   keiner   vollen  Uebereinstimmung    mit 
einem  Einzelnen  unter  ihnen  erfreuen. 


Sehlussfolgerugen  **)• 

In  diesem  letzten  Abschnitt  meiner  Abhandlung  habe  ich  zu  einem 
physiologischen  Verständniss  der  Bahnen  zu  kommen  gesucht,  deren  ana- 
tomisches Verhalten  ich  in  dem  vorangehenden  Abschnitt  dargestellt  habe. 

Mit  Rücksicht  auf  den ,  mir  in  diesem  Archiv  eingeräumten  Platz  wird 
hier  nur  ein  kurzes  Referat  erstattet. 

Ich  hatte  ein  Material  von  47  gehärteten  Rückenmarksexemplaren  vor- 
liegen, alle  von  Geisteskranken  herrührend,  die  ohne  specielles  Ziel  gesammelt 
waren  und  ein  ziemlich  vollständiges  Bild  davon  gaben,   was  in  der  Regel  in 


*)  Meynert,  Psychiatrie.  Fig.  58. 
)  Auszug  aus  dem  Endabschnitt  des  Originals.  (Anm.  d.  Uebers.) 
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einer  Irrenanstalt  zur  Section  kommt.  Es  waren  3  3  Männer  (worunter  16  Pa- 
ralytiker) and  14  Frauen,  darunter  alle  Altersklassen  zwischen  16 — 80  Jahr. 
Die  meisten  Formen  der  Psychosen  waren  vertreten,  überwiegend  die  früheren 
Krankheitsstadien,  nur  fehlten  frische,  heilbare  Psyohosen  mit  zufälligen 
Todesursachen,  die  ja  bekanntlich  Rarae  aves  sind.  Diese  47  Präparate 
untersuchte  ich  auf  die  Feinheit  der  Fasern  in  der  „dreikantigen  Bahn"  und 
der  „diffusen  Formation ",  und  fand,  dass  man  nur  in  zwei  Fällen  bezüglich 
des  Vorkommens  dieser  Bildungen  in  Zweifel  sein  konnte,  ob  eine  Abweichung 
Tom  normalen  vorlag;  mit  andern  Worten,  in  95,8  pCt.  der  Fälle  hatte  die 
dreikantige  Bahn  abnorm  feine  Fasern ,  und  für  die  diffuse  Formation  fand 
sich  dasselbe  bei  72,7  pCt.  Es  fragt  sich  nun: 

1.  giebt  es  eine  Nervenbahn,  ein  System,  das  in  der  weit  überwiegenden 
Zahl  der  Psychosen  und  ohne  Unterschied  ihrer  klinischen  Form  pathologisch 
ist,  und 

2)  hat  diese  Abnormität  den  Charakter  nicht  einer  erworbenen  Verände- 
rung, sondern  eines  angeborenen  Defects? 

Auf  beide  Fragen  muss  nach  meiner  Meinung  die  klinische  Erfahrung 
dieselbe  Antwort  geben,  dass  es  ein  System  giebt  und  auch  nur  ein  System, 
von  dem  dies  gilt,  nämlich  das  vasomotorische  System.  Zur  Stütze  dieser  An- 
schauung weise  ich  theils  auf  die  Anschauungen  der  neueren  Kliniker,  die 
z.B.  in  Schul  es  Handbuch  einen  so  kategorischen  Ausdruck  gefunden  haten, 
—  „dass  in  den  psychischen  Affectionen  ausnahmslos  das  vasomotorische 
System  leidet*  —  nnd  theils  auf  das  Resultat  der  sphygmographischen  Unter- 
suchungen Wolffs,  „dass  alle  Geisteskranken  ein  körperliches  Symptom  ge- 
meinsam haben,  nämlich  den  pathologischen  Puls." 

In  der  Literatur  habe  ich  die  dreikantige  Bahn  nur  besprochen  ge- 
funden in  Westphal's  oben  citirten  2  Fällen  acuter  aufsteigender  Paralyse, 
and  es  ist  der  Beachtung  werth,  dass  diese  Krankheit  in  Meynert's  „Psy- 
chiatrie" mit  den  Geisteskrankheiten  zusammengestellt  und  den  „Störungen 
der  subcorticalen  Gefässcentren"  zugerechnet  wird. 

Stimmt  diese  Vermuthung  nun  überein  mit  dem  physiologischen  Nach- 
weis der  vasomotorischen  Bahnen? 

Am  besten  bekannt  ist  der  Verlauf  der  Gefässnerven  für  die  Ex- 
tremitäten, für  die  ein  Rindenursprung  in  der  vorderen  Gentraiwindung 
nachgewiesen  ist;  kann  eine  unserer  anatomischen  Bahnen  dorthin  gelangen? 
Sie  zerfielen  ja  in  3  Abschnitte,  die  diffuse  Formation  der  Vorderstränge,  die 
dreikantige  Bahn  und  die  diffuse  Formation  der  Seiten  stränge,  und  ihre  cor- 
ticalen  Enden  schienen  sich  über  die  Oberfläche  des  Gehirns  auszubreiten; 
sollte  eine  von  ihnen  in  die  vordere  Gentraiwindung  eintreten  können,  so 
müsste  es  nach  dem  vorhergehenden  die  diffuse  Formation  der  Seitenstränge 
sein,  deren  Stabkranzfasern  vermuthlich  vom  Sehhügel  duroh  den  Stilus  in- 
ternus gehen,  und  durch  die  äussere  Kapsel  zu  den  Windungen  an  derFossa 
Sylvii  ziehen  könnten. 

Demnach  gebe  ich  folgende  Zusammenstellung,  in  der  das  Hypothetische 
in  meinen  Anschauungen  mit  kleiner  Schrift  gegeben  ist. 
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Vastutttrisehe  Bähen  der  Extre^itatei. 


Physiologische  Nach wei sang. 

Vordere  Central  Windung 
(Eulenburg  und  Landois) 

Corpora  quadrigemina  (?) 
(Vulpian) 

Pedunculi  cerebri  (?) 
(Budge) 

(Von  hier  an  auf  der  gekreuzten  Seite) 

Seitentheil  des  Tegmentums 

(Owsjannikow) 
Oliva  superior  (Dittmar) 


Seitenstrangrest  in  der  Oblongata 
(Owsjannikow  und  Dittmar) 

Seitenstrang  durch  das  ganze  Rücken- 
mark.   (Dittmar.) 


Anatomischer  Vorschlag 

Region  der  Fossa  SylviL 
Capsula  ext.  —  Ansa  pedancul. 
Salus  int.  thalami. 

Thalamus  opticus. 


Commissura  posterior. 

(Von  hier  an  anf  der  gekreuzten  Seite.) 

Seitentheil  des  Tegmentums. 


Oliva  superior. 

Vorderer,  äusserer  Theil  der  ovalen 

Bahn. 

Umhüllungsmasse  der  Oliva  inf. 

Vorderer  Theil  der  Seitenstrang- 
/       region  der  Oblongata. 

Vordere   gemischte   Seitenstrangzone 
durch  das  ganze  Rückenmark. 

(»Diffuse  Formation«'  de«  8eltenstrange&.) 


! 


In  dieser  Zusammenstellung  muss  ich  drei  schwache  Punkte  hervor- 
heben. 

1.  Budge  glaubt  ein  Centrum  für  alle  Gefäss nerven  des  Körpers  in 
den  Pedunculi  cerebri  gefunden  zu  haben,  aber  mit  diesem  Hirntheil  hat  die 
besprochene  anatomische  Bahn  nichts  zu  thun.  Hier  muss  man  bemerken, 
dass  Budge  nun  die  Stelle  nicht  enger  begrenzt  als  „bis  zu  dem  Hirntheil, 
in  welchem  die  Pedunculi  liegen",  und  es  als  möglich  bezeichnet,  dass  es 
überhaupt  nioht  die  Pedunculi  sind,  die  wesentlich  in  Betracht  kommen,  son- 
dern Theile,  die  über  ihnen  liegen,  und  weiterhin  muss  man  berücksichtigen, 
dass  Budge  zu  seinen  Versuchen  die  Faradisation  verwendete,  wodurch  das 
über  den  Pedunculi  liegende  Bündel  von  der  Commissura  post.  gereizt 
sein  kann. 

2.  Eine  andere  Schwierigkeit  ist  die,  dass  der  Sehhügel,  in  dem  die 
anatomisohe  Bahn  mündet,  von  Nothnagel  (Topische  Diagnostik  der  Ge- 
hirnkrankheiten) als  ausserhalb  des  vasomotorischen  Systems  liegend  be- 
zeichnet wird.  Nothnagel,  —  soviel  ich  weiss,  der  einzige  Forscher,  der 
die  vasomotorische  Bahn  mit  Hilfe  der  Pathologie  zu  bestimmen  gesucht  hat, 
—  geht  davon  aus,  dass  Budge  ein  Gefasscentrum  in  den  Hirnstielen  nach- 
gewiesen hat,  und  zieht  daraus  den  anatomischen  Schluss,  dass  die  vaso- 
motorische Bahn  durch  die  innere  Kapsel  zum  Linsenkern  aufsteigen  muss, 
ohne  Verbindung  mit  dem  Thalamus,   und  das  findet  er  durch  seine  eigenen 
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und  sonstigen  Sectionsbefnnde  bestätigt.  Seine  Deutung  derselben  scheint 
mir  jedoch  etwas  willkürlich;  z.  B.  will  ich  einen  Fall  von  Weber  anführen, 
wo  sioh  eine  kleine,  begrenzte  Blutung  im  untersten  (hinteren)  Theil  des 
linken  Hirnschenkels  fand,  und  wo  die  rechten  Extremitäten  sich  wärmer  an- 
fühlten, die  reohte  Achselhöhle  37°,  die  linke  35,5°  mass;  —  hier,  sagt  nun 
Nothnagel,  ist  die  höhere  Temperatur  auf  der  rechten  Seite,  also  gekreuzte 
Gefassparalyse,  während  man  doch  die  37°  als  normal  und  die  35°  als  sub- 
normal rechnen  muss,  also  gleichseitiger  Gefässkrampf  vorliegt. 

Dies  lässt  sich  mit  der  von  mir  nachgewiesenen  Bahn  leicht  vereinbaren, 
denn  ihre  Kreuzung  hat  oberhalb  der  Läsionsstelle  stattgefunden,  in  der 
Commiss.  post.,  deswegen  sind  die  peripheren  Phänomene  gleichseitig,  und 
sie  werden  nicht  direct  durch  die  Läsion  hervorgerufen ,  aber  die  Bahn  liegt 
ihr  doch  noch  nahe  genug,  um  irritativ  von  ihr  beeinflusst  zu  werden,  daher 
Gefässkrampf  und  herabgesetzte  Temperatur.  Ebenso  scheint  Nothnagel 
voreingenommen  in  seiner  Beurtheilung  der  Thalamusläsionen.  Wenn  sich 
gleichzeitig  andere  Herderscheinungen  finden ,  kann  man  ja  nichts  dagegen 
einwenden,  dass  diese  Fälle  verworfen  werden,  nur  kommen  Thalamusläsionen 
sehr  häufig  mit  vasomotorischen  Störungen  zusammen  vor.  Aber  es  giebt 
auch  einen  vollkommen  reinen  Fall  (Remy)  eines  kleinen  Herdes  im  Tha- 
lamus mit  gekreuzter Vasoparalyse,  den  Nothnagel  nicht  gelten  lassen  will, 
ohne  jedoch  etwas  dagegen  anzurühren.  Endlich  wird  Nothnagels  Ver- 
muthung  über  die  innere  Kapsel  und  den  Linsenkern  als  vasomotorische  Or- 
gane nur  schwach  durch  seine  Sectionsbefnnde  unterstfitzt,  und  man  muss 
sich  daran  erinnern,  dass  die  genannten  Theile  dioht  von  der  Bahn  um- 
schlossen werden,  die,  wie  ioh  vermuthe,  die  Gefässnerven  hier  begleiten, 
nämlich  von  Thalamus,  Ansa  pedunc.  und  Caps.  ext. 

3.  Die  dritte  Schwierigkeit  ist  theoretischer  Natur  und  betrifft  die 
Frage,  ob  die  Gefässnerven  nach  ihrer  physiologischen  Stellung  den  vorderen 
oder  den  hinteren  Bahnen  im  Hirnstamm  zugerechnet  werden  müssen ,  zum 
Fuss  oder  zur  Haube.  Meynert,  der  sich  Owsjannikow's  Annahme 
zweier  Centren  im  Ponstheil  anschliesst,  eines  automatischen,  das  von  der 
Corticalis  beeinflusst  wird,  und  eines  reflectorisohen,  das  durch  die  sensiblen 
Nerven  innervirt  wird,  meint,  (siehe  seine  Psychiatrie),  dass  das  erste  zum 
Fuss  gehören  muss,  weil  die  Fasern  von  der  Rinde  zu  diesem  Centrum  gleich- 
zustellen sind  mit  den  psychomotorischen  Fasern,  während  das  reflectorische 
Centrum  zur  Haube  gehören  muss.  Meines  Erachtens  nach  kann  die  „auto- 
matische41 Bahn  nicht  mit  der  psychomotorischen  gleichgestellt  werden,  da 
ihr  das  Charakteristioum  derselben  fehlt,  von  den  Bewegungsvorstelluogen 
innervirt  zu  werden  und  „willkürliche4'  Bewegungen  hervorzurufen.  Die 
Bahnen  von  der  Rinde  zum  Centrum  im  Pons  sind  nicht  centrifugal,  sondern 
eentripetal,  was  auch  Herr  mann  (Handbuch  der  Physiologie,  Bd.  4)  hervor- 
hebt; am  nächsten  könnte  man  sie  vielleicht  dem  zureohnen,  was  Noth- 
nagel „psyohoreflectorische  Fasern"  genannt  hat,  d.  h.  Fasern,  die  Ein- 
wirkungen des  Rindenzustandes  auf  motorische  Fasern  im  Wege  des  Reflexes 
herbeiführen.  Diese  Fasern  lässtNothnagel  sich  von  den  psychomotorischen, 
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den  Leitungsbahnen  der  willkürlichen  Bewegungen,  trennen  und  durch  den 
Thalamus  gehen.  Danach  ist  also  sowohl  das  reflectorische ,  als  auch  das 
automatische  Centruin  mit  ihren  zugehörigen  Leitungsbahnen  im  Tegmentam 
zu  suchen.  —  Als  Stützen  für  meine  Yermuthung  der  vasomotorischen  Be- 
deutung der  Bahn  will  ich  hervorheben: 

1.  Ihre  Uebereinstimmung  mit  Dittmar's  und  Owsj an nikow 's  Re- 
sultaten; besonders  stimmt  der  Bau  der  oberen  Olive,  wie  ich  ihn  gefunden 
habe,  mit  Owsjannikow's  Centren  überein,  dem  reflectorischen ,  das  von 
der  Gegend  über  dem  Galamus  Script,  zum  Facialis- Ursprung  reicht,  und  dem 
automatischen  oder  tonischen  Centrum,  das  unten  mit  dem  ebengenannten 
zusammenfallt,  es  aber  bis  zu  den  Vierhügeln  überragt.  Dem  reflectorischen 
Centrum  entspricht  der  unterhalb  des  Facialis-Ursprungs  liegende  Theil  der 
Oliva  sup.,  der  stark  entwickelt  ist  und  viele  Seitenverbindungen  hat,  und 
dem  automatischen  Centrum  entspricht  der  über  dem  Facialis-Ursprung 
liegende  Theil  der  Olive ,  der  nur  Verbindungen  mit  der  Rinde  hat.  (Abge- 
sehen davon ,  dass  sich  natürlich  beide  mit  dem  peripheren  Abschnitt  der 
Bahn  verbinden.)  Aber  die  vom  Hirn  kommenden  Fasern  ziehen  nicht  nur 
zum  oberen ,  sondern  auch  zum  unteren  Ende  der  Oliva  sup.  d.  h.  das  auto- 
matische Centrum  fallt  weiter  unten  mit  dem  reflectorischen  zusammen. 

2.  Die  Physiologen  haben  femer  gezeigt,  dass  die  Gefassnerven  das 
Rückenmark  nicht  in  gleicher  Reihenfolge  verlassen;  die  Gefassnerven  des 
Kopfes  beginnen  erst  am  4.  Cervicalnerven  das  Rückenmark  zu  verlassen  und 
setzen  das  bis  zum  dritten  Dorsalnerven  fort;  der  Ursprung- der  Gefassnerven 
für  die  oberen  Extremitäten  reicht  vom  5.  Cervical-  zum  7.  Dorsalnerven, 
aber  der  grösste  Theil  soheint  durch  den  3.  und  7.  Dorsalnerven  auszutreten. 

Es  giebt  also  einen  sehr  bedeutenden  Faserverlust  vom  5.  Cervical-  zum 
3.  Dorsalnerven.  Hiermit  stimmt  überein,  dass  der  Charakter  der  diffusen 
Formation  vom  5.  Cervicalnerven  bedeutend  geschwächt  zu  werden  beginnt, 
die  Anzahl  der  feinen  Fasern  sioh  vermindert  und  abwärts  vom  3.  Dorsal- 
nerven die  Formation  bald  ganz  undeutlich  wird.  Von  der  Peripherie  her 
verschwinden  die  ersten  Fasern,  so  dass  man  sich  die  Gefassnerven  des 
Kopfes  und  der  oberen  Extremitäten  ganz  nach  aussen  liegend  denken  muss. 
Es  soheint  mir,  dass  die  physiologische  und  die  anatomische  Bahn,  die 
hier  neben  einander  gestellt  worden  sind,  in  so  wichtigen  Punkten  zusammen- 
fallen, dass  man  mit  gutem  Grunde  hoffen  kann,  sie  bei  Fortsetzung  der 
Untersuchungen  zur  Congruenz  zu  bringen. 

Ich  habe  mich  so  ausgesprochen,  als  führte  diese  Bahn  nur  Fasern,  die 
von  dem  vasomotorischen  Rindenoentrum  der  Extremitäten  ausgingen.  Das 
geschähe  ja,  weil  das  obere  (hypothetische)  Ende  dieser  Bahn  sioh  am  ersten 
als  die  Bahn  vorstellte ,  die  auf  dieses  Centrum  hinzielen  könnte ;  aber  der 
Physiologie  zufolge  haben  alle  Gefassnerven  des  Körpers  ein  gemeinsames 
Reflexcentrum.  „Alle"  gilt  jedoch  nur  für  alle  äusseren  Theile,  da  haupt- 
sächlich in  diesen  die  vasomotorischen  Veränderungen  beobachtet  worden 
sind.  Von  dem  Rindenursprung  für  die  Gefassnerven  des  Kopfes  und  Rumpfes 
wissen  wir  nichts;   aber  wenn  sie  nach  Analogie  der  Extremitäten  mit  den 
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psychomotorischen  Regionen  zusammenfallen ,  so  müssen  diese  Gentren 
Monk's  „Kopf- Augen-  und  Ohrregion*  und  seiner  Rumpfregion  entsprechen. 
Yon  den  erstgenannten  aus  könnten  die  Gefäss nerven  ihren  Weg  mit  denen 
der  Extremitäten  durch  die  Caps.  ext.  u.  s.  w.  bis  zur  Oliva  sup.  finden,  und 
Ton  der  Rumpfregion  in  den  Stirnlappen  durch  den  Stilus  anter.  zum  Thalamus 
und  der  Commiss.  post. ,  wo  sie  sich  den  übrigen  Gefassnerven  anschliessen 
könnten,  so  dass  also  eine  Möglichkeit  dafür  vorliegt,  dass  alle  Gefass- 
nerven für  die  äusseren  Theile  des  Körpers  sich  durch  die  bezeichneten 
Bahnen  in  der  Oliva  sup.  als  Reflexcentren  sammeln  und  von  dort  zu  den 
Seitensträngen  des  Rückenmarks  gehen  können.  Wenn  demnach  der 
Antheil  der  Vorderstränge  an  der  diffusen  Formation  auch  Gefassnerven 
führt,  welchen  Organen  können  diese  dann  am  wahrscheinlichsten  zuge- 
rechnet werden? 

Diese  Bahn  sollte  ja  in  die  untere  Oliva  übergehen  und  darauf  direct 
zur  Commissnra  posterior  und  dem  Thalamus  ziehen  um  (vielleicht)  duroh  den 
Stilus.  ant.  im  Frontallappen  zu  enden.  Von  der  Physiologie  der  letzteren 
wissen  wir  ausserordentlich  wenig;  Munk  legt  hier  seine  „Rumpfregion4* 
hin ,  aber  die  Gefassnerven  des  Rumpfs  muss  man  sich ,  wie  eben  angeführt, 
aus  physiologischen  Gründen  denen  der  Extremitäten  und  des  Kopfes  sioh 
anschliessend  denken;  wenn  hier  zugleich  andere  Gefassnerven  entspringen, 
und  ihren  eigenen  Weg  zu  den  Vordersträngen  ziehen  sollten,  liegt  es  am 
nächsten,  an  die  Unterleibsorgane  zu  denken,  da  Boche fontaine,  Lepine 
und  Bach i  in  ihren* Reizversuchen  am  Frontallappen  die  Speichelsecretion 
und  die  Darm-  und  Milzbewegung  erhöht  fanden  unter  einer  allgemeinen 
Steigerung  des  Blutdrucks;  diese  letzte  Erscheinung  liesse  sich  erklären  als 
Folge  einer  Gefässcontraction  in  einem  so  grossen  Gefässgebiete,  wie  dem 
des  Unterleibs. 

Allerdings  fand  Schiff,  dass  vasomotorische  Wirkungen  an  den  Unter- 
leibsorganen nicht  hervorgerufen  werden  konnten  von  Stellen  oberhalb  des 
Thalamus,  aber  diese  Behauptung  stammt  aus  einer  Zeit,  in  der  man  über- 
haupt wenig  geneigt  war,  Gefassnerven  oberhalb  der  Hirnganglien  zu  suchen, 
was  sich  später  als  unrichtig  erwies. 

Wollten  wir  diese  Hypothese  durch  eine  Zusammenstellung  der  bezüg- 
lichen anatomischen  Bahuen  mit  den  Gefässnervenbahnen  der  Abdominal- 
organe prüfen,  so  müssen  wir  uns  an  Schiffs  Nachweisung  der  Magen- 
gefassnerven  halten,  als  die  vollständigste,  und  erhalten  dabei:  (siehe  um- 
seitig.) 

Ihre  wesentliche  Stütze  hat  meine  Vermuthung  darin,  dass  beide  Bahnen 
sich  vom  Thalamus  zu  den  Rückenmarksvordersträngen  erstrecken ,  aber  auch 
mit  Beziehung  auf  den  Pons  darin,  dass  die  Lage  der  anatomischen  Bahn  in 
dieser  Region  sehr  gut  den  Stellen  entspricht,  wo  Bernard,  Vulpian  u.  A. 
die  Gefassnerven  für  Darm,  Leber  und  Nieren  und  Brown-Säquard  die  der 
Lungen  nachgewiesen  hat. 

Im  Rückenmark   sucht   Schiff  die  Gefassnerven   des  Magens   in   den 
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Vordersträngen  und  einer  kleinen  angrenzenden  Partie  der  Seitenstränge,  was 
ziemlich  bestimmt  auf  die  diffase  Formation  der  Vorderstränge  hinweist. 


Physiologischer  Nachweis. 
Lohns  front.  (Boche fontaine) 

Thalamus  optious  (Schiff) 

Ponsgegend  (Schiff) 


Med ulla  oblongata  (Schiff) 
Funio.  ant.  med.  spin.  (Schiff) 


Anatomischer  Plan. 

Lobus  frontalis.  Stilus  ant.  Thala- 
mus opticus. 

Thalamus  opticus. 

Commissura  posterior. 

Hinterer,  innerer  Theil  der  ovalen 
Bahn.  Umhüllungsmasse  der  Oliva 
inferior. 

Vorderer  Theil  der  Seitenstranggegend 
der  Oblongata. 

Funio.  ant.  med.  spin.  (diffuse  For- 
mation der  Vorderstränge). 


Die  Qe fassnerven  zu  den  Lungen  treten  durch  das  Ganglion  thoracica m 
primum  aus,  zum  Magen  yermuthlich  durch  die  Wurzeln  zum  Splanchnicus 
und  Plexus  coeliacus,  welchen  Weg  auch  die  Ge fassnerven  zu  Darm  und 
Nieren  verfolgen.  Dies  stimmt  dazu,  dass  die  diffuse  Formation  der  Vorder- 
stränge gegen  die  Mitte  des  Dorsalmarks  verschwindet. 

Es  bleibt  noch  die  dreikantige  Bahn  übrig.  Sie  verlief  auf  ihrem  Wege 
aufwärts  duroh  die  Oliva  inferior  und  den  mittelsten  Theil  der  ovalen  Bahn 
im  Tegmentum,  trat  mit  dem  Lemniscus  zusammen  aus  ihm  aus  und  ging 
wahrscheinlich  zu  den  vorderen  Zweihügeln ;  ihr  corticales  Ende  musste  im 
Occipital-  oder  Tempeiallappen  gesucht  werden.  Die  Rückenmarks  Unter- 
suchung ergab,  dass  diese  Bahn  bei  Geisteskranken  abnorm  feine  Fasern  in 
95,8 pCt.  aller  Fälle  führte,  während  die  diffuse  Formation  nur  bei  72,7 pOt. 
abnorm  gebildet  war,  und  weiter,  dass  die  höchsten  Grade  der  Abnormität 
viel  häufiger  in  der  dreikantigen  Bahn,  als  in  der  diffusen  Formation  waren. 
(72,4  pCt.  gegen  29,5  pCt.).  Wenn  diese  Bahnen  vasomotorisch  sind,  liegt 
es  daher  nahe  anzunehmen,  dass  die  dreikantige  Bahn  die  Gefassnerven  des 
Gehirns  führt.  Da  uns  über  den  centralen  Verlauf  dieser  Fasern  die  Physio- 
logie nichts  lehrt,  kann  eine  Zusammenstellung,  wie  für  die  beiden  anderen 
Bahnen,  nicht  gegeben  werden.  Eine  nicht  unwesentliche  Stütze  für  meine 
Vermuthung  ist  der  Umstand,  dass  die  dreikantige  Bahn  sich  längs  der  vier 
obersten  Halsnerven  verliert.  Von  diesen  gehon  nämlich  Rami  communicantes 
zu  dem  allerobersten  Theil  des  Halssympathicus ,  besonders  zum  Ganglion 
supremum,  und  von  diesen  entspringen  wiederum  die  Gefassnerven  des  Ge- 
hirns zum  grossen  Theil.  Da  nun  den  4  oberen  Halsnerven  keine  andere,  be- 
sondere Fasergattung  angehört,  liegt  wohl  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit 
dafür  vor,  dass  die  betreffende  Bahn  Gefassnerven  für  das  Gehirn  führt.  — 
Sollte  eine  Region  dieser  anatomischen  Bahn  ein  Gefässcentrum  sein,  so 
müssten  das  entweder  die  grossen  Oliven,   oder  die  oberen  Zweihügel  sein; 
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die  Bahn  passirt  zwar  gleich  vor  ihrem  Anstritt  aus  dem  Tegmentum  eine 
kleine,  graue  Masse,  diese  ist  aber  ohne  seitliche  Verbindungen,  und  im 
Ganzen  so  unbedeutend,  dass  sie  kaum  etwas  anderes  ist,  als  ein  Einschluss 
von  Zellen  in  Folge  der  veränderten  Faserrichtung  der  Bahn.  Was  die  beiden 
erwähnten  Ganglien  betrifft,  so  wissen  wir  nichts  über  die  Physiologie  der 
grossen  Oliven;  über  die  Vierhügel  hat  Ferrier,  indem  er  sich  auf  Vulpian 
und  Goltz  stützt,  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  sie  „vornehmlich 
Wirksam  sind  für  die  refieotorischen  Aeusserungen  der  Affeote",  und  da  man 
xunäohst  und  zuvörderst  das  vasomotorische  Verhalten  des  Qehirns  bei 
Affecten  und  Verstimmungen  für  verändert  halten  muss.  so  können  die  Vier- 
hügel möglicherweise  das  gesuchte  Reflexcentrum  für  die  Gefassnerven  des 
Gehirns  bilden.  Man  muss  sich  dabei  daran  erinnern,  dass  Goltz  neuerdings 
gefunden  hat,  wie  nach  Entfernung  der  Hinterlappen,  in  denen  sich  die 
Stabkranzfasern  der  Vierhügel  ausbreiten ,  die  früher  reizbaren  Hunde  gut 
mathig  und  frei  von  jeder  Verstimmung  wurden ,  während  sich  das  Gegen- 
theil  nach  Entfernung  der  Stirnlappen  einstellte.  Diese  Thatsachen  sind  aller- 
dings nur  schwache  Stützpunkte  für  meine  Vermuthung  von  der  physiolo- 
gischen Bedeutung  der  fraglichen  Bahn,  und  man  hat  ja  später  von  denVier- 
högeln  behauptet,  sie  ständen  ausschliesslich  im  Dienste  des  Gesichtssinnes. 
Von  pathologischen  Erfahrungen,  die  den  Verlauf  der  cerebralen  Gefass- 
nerven aufklären  könnten,  habe  ich  ausserordentlich  wenig  gefunden,  und  ich 
will  mich  nicht  länger  dabei  aufhalten. 

Von  derOblongata  will  ich  nur  die  negative  Erfahrung  hervorheben,  dass 
man  bei  chronischer  Bulbärparalyse,  welche  die  Oliven  verschont,  keine  vaso- 
motorischen Störungen  erwähnt  findet,  und  die  Freiheit  des  Sensoriums  wird 
stets  hervorgehoben.  Für  den  Pons  habe  ich  einige  Fälle  gefunden,  die  viel- 
leicht zum  Vortheil  meiner  Auffassung  gedeutet  werden  können;  als  die  am 
meisten  charakteristischen  will  ich  zwei  nennen,  einen  von  A.  Browne,  wo 
eine  kleine  Blutung  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  dicht  unter  den  Proc. 
cerebelli  ad  cerebrum  vorlag,  wodurch  auch  die  vermuthete  Stelle  für  die 
Gefassnerven  des  Gehirns  getroffen  sein  musste,  wo  diese  das  Tegmentum 
verlassen;  als  dieser  Patient  von  dem  apoplectischen  Insult  erwachte,  war  er 
in  beständiger  Unruhe,  zerriss  seine  Kleider,  und  war  schlaflos,  was  vielleicht 
als  Ausdruck  schwerer  vasomotorischer  Störungen  des  Gehirns  aufgefasst 
werden  darf.  Der  andere  von  Dr.  P.  Meyer  (dieses  Archiv  B.  XIII.,  p.  63) 
mitgelheilte  Fall  betrifft  eine  Ponshämorrhagie  von  ganz  demselben  Sitz  wie 
im  vorigen  Fall  und  war  von  einer  ganz  ähnlichen  Psychose  begleitet;  aber 
der  Patient  lebte  einige  Monate  und  es  entwickelte  sich  theils  eine  ausge- 
breitete Bindegewebsbildung  um  den  Herd  herum,  und  theils  eine  absteigende 
Degeneration,  die  eist  die  ganze  untere  Olive  und  das  Stratum  interolivare 
und  dann  die  dreikantige  Bahn  und  die  Pyramidenkreuzung  einnahm.  Von 
dem  Herde  erstreckte  sich  ein  Streifen  entarteter  Substanz  nach  oben,  der 
sich  bogenförmig  um  den  Processus  cerebelli  schlug  (also  grade  der  Weg, 
den  ieh  für  den  centralen  Verlauf  der  dreikantigen  Bahn  angegeben  habe) ; 
Nach  der  Schilderung  soheint  das  ein  Ausläufer  von   dem  myelitischen  Pro- 
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cesse  um  den  Herd  zu  sein.  —  Aus  diesem  gewiss  einzig  dastehenden  Falle 
—  den  ich  jedem,  der  sich  für  die  Frage  interessiren  sollte,  mit  meiner  ana- 
tomischen Darstellung  zu  vergleichen  anempfehlen  möohte  —  erhellt  erstens, 
dass  die  dreikantige  Bahn  das  untere  Ende  einer  systematischen  Bahn  ist,  die 
von  dem  Seitentheil  der  Haube  grade  durch  die  grosse  Olive  zur  vorderen  ge- 
mischten Seitens  trän  gzone  geht,  wo  diese  am  vierten  Halsnerven  endet, 
und  zweitens,  dass  diese  secundär  in  absteigender  Richtung  degenerirt, 
also  centrifagale  Fasern  führt.  Ob  man  in  der  Krankengeschichte  eine  Stütze 
für  die  vasomotorisohe  Hypothese  finden  will,  das  wird  immer  mehr  dis~ 
putabel. 
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geben   Querschnitte  der  Gerebrospinalaxe   in   verschiedenen  Höhen  wieder; 
nähere  Erklärungen  finden  sich  im  Text  an  den  angeführten  Stellen. 
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Ans  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charite 

(Prof.  Westphal). 

Znr  Pathologie  nnd  pathologischen  Anatomie  der 

acuten  completen  (alkoholischen)  Angennioskel- 

lahnrang  (Polioencephalitis  acnta  snperior 

Wernicke). 

Von 
Dr.  R.  TbOMM, 

erstem  Assistenten  der  Klinik,  Docenten  an  der  UniTerdtat 

Unter  der  Bezeichnung  der  „acuten  hämorrhagischen  Polioencepha- 
litis snperior"  beschreibt  Wernicke  in  seinem  Lehrbuche*)  eine  wohl 
ziemlich  seltene  Krankheit,  als  deren  anatomische  Grandlage  eine 
selbstständige  acute  Kernerkrankung  im  Gebiete  der  Augenmuskel- 
nerven  anzusehen  ist,  und  die  im  Verlauf  von  10 — 14  Tagen  zum  Tode 
fährt 

Die  Herdsymptome  bestehen  in  associirten  Augenmuskellähmun- 
gen, die  rasch  entstehen,  fortschreiten  und  schliesslich  zu  einer  fast 
totalen  Lähmung  der  Bulbnsmuskeln  excl.  Sphincter  iridis  und  Levator 
palpebrarum  fuhren. 

Der  Gang  des  Kranken  ist  taumelnd  und  zeigt  eine  Gombination 
von  Steifheit  mit  Ataxie. 

Ausserdem  bestehen  Bewusstseinsstörungen,  ähnlich,  aber  nicht 
gleich,  denen  des  Delirium  tremens. 

In  den  drei  von  Wernicke  beobachteten  Fällen  fand  sich  ausser- 
dem Neuritis  optica   und   Hess  sich  als  Ursache  zwei   Mal  Alkohol- 
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missbrauch,  einmal  Schwefelsäurevergiftung  nachweisen.  Die  Section 
ergab  punktförmige  multiple  Blutungen,  besonders  uro  die  Gefässe 
herum,  an  der  Wand  des  dritten  Ventrikels  sowie  im  Bodengrau  des 
vierten  und  des  Aquaeductus  Sylvii,  die  darunter  gelegenen  Faser- 
massen und  Gebilde  waren  normal.  In  der  Umgebung  der  Blutungen 
fanden  sich  Körnchenzellen. 

Indem  Wer  nicke  die  Medulla  oblongata  in  zwei  Gebiete  theilt, 
ein  oberes,  welches  die  Nervenkerne  vom  dritten  Ventrikel  bis  zum 
Abducenskern  incl.  umfasst,  und  ein  unteres,  zu  welchem  die  abwärts 
gelegenen  Nervenkerne  gehören,  bezeichnet  er  die  geschilderte  Er- 
krankung als  acute  Polioencephalitis  superior,  fugt  aber  selbst  hinzu, 
dass  die  Grenze  gegen  die  Polioencephalitis  inferior  eine  flüssige  sein 
dürfte. 

Was  die  einzelnen  Fälle  anlangt,  so  ist  ihnen  allen  der  erwähnte 
anatomische  Befund  neben  den  hauptsächlichsten  klinischen  Sympto- 
men gemeinsam,  doch  bestand  in  dem  ersten  Fall  neben  der  Ophthal- 
moplegia  exterior  Ptosis,  im  zweiten  hochgradige  Myosis.  Im  dritten 
scheint  es  sich  ausserdem  um  eine  Complication  mit  multipler  Neuritis 
zu  handeln,  da  neben  Fieber,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskulatur 
und  Sensibilitätsstörungen,  auch  das  Westphal'sche  Zeichen  vor- 
handen war  —  auch  dürfte  die  Angabe  Wernicke's,  dass  die  Er- 
krankung mit  associirter  Augenmuskellähmung  beginne,  für  den  letzten 
Fall  wenigstens  nicht  zuzutreffen,  da  das  erste  Symptom  Seitens  der 
Bulbusmuskeln  doppelseitige  Abducenslähmung  war. 

Das  Rückenmark  und  die  peripherischen  Nerven  sowie  die  Stämme 
der  Hirnnerven  wurden  anscheinend  nicht  genau  untersucht. 

Ausser  diesen  drei  zur  Section  gelangten  Fällen  Wernicke's 
und  einem  weiteren  von  ihm  citirten  ähnlichen  Falle  Gayet's  schei- 
nen andere  ähnliche  Beobachtungen  in  der  Literatur  nicht  vorhanden 
zu  sein,  auch  Mauthner  bringt  in  seiner  Monographie  „die  Nuclear- 
lähmung"  kein  weiteres  Material  bei. 

Die  folgenden  beiden  Beobachtungen,  die  im  Wesentlichen  die 
Angaben  Wernicke's  bestätigen  und  ergänzen,  dürften  deshalb  In- 
teresse beanspruchen,  umsomehr,  als  die  genaue  mikroskopische  Un- 
tersuchung auf  alle  in  Betracht  kommenden  Theile  des  Gentraloerven- 
systems  ausgedehnt  wurde. 

JBeot>a.elitiiii|?  I« 

Panthen,  Arbeiter,  45  Jahre  alt. 

Patient  wurde  am  15.  December  1886  auf  ärztliches  Attest  („Delirium 
tremens")  auf  die  Delirantenabtheilung  der  Ch&ritl  aufgenommen»  Er  ist  zu- 
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nächst  unruhig,  verlaset  fortwährend  sein  Bett,  beruhigt  sich  aber  bald,  deli- 
rirt  leise  vor  sich  hin,  glaubt  bei  seiner  Beschäftigung  zu  sein.  Dabei  zeigt 
er.  eine  vergnügte  Stimmung. 

Auskunft  ist  nur  in  sehr  ungenügender  Weise  von  ihm  zu  erlangen;  er 
habe  an  Rheumatismus  gelitten,  einmal  einen  Schlaganfall  des  linken  Beines 
gehabt,  jetzt  sehe  er  alles  doppelt,  sonst  habe  er  über  Nichts  zu  klagen.  Er 
giebt  zu,  ziemlich  viel  zu  trinken.    Syphilitisch  will  er  nie  gewesen  sein. 

Patient  ist  ein  ziemlich  gut  genährter  Mann  mit  leidlichem  Fettpolster. 
Die  Temperatur  ist  normal,  erhob  sich  überhaupt  während  des  ganzen  Krank- 
beits verlauf es  nie  über  38,0,  degegen  sank  sie  einige  Male  und  zwar  Abends 
anf  subnormale  Werthe  (34,3  und  34,8°  C).  Die  Morgen temperatur  war 
meist  höher  als  die  des  Abends. 

Das  Gesicht  ist  alkoholisch  geröthet. 

Das  Herz  ist  in  normalen  Grenzen,  Herztöne  rein. 

Puls  klein,  68  Schläge. 

Lungen  gesund. 

Leber  uicht  vergrössert,  im  Urin  kein  Eiweis. 

Am  Penis  keine  Narbe,  keine  Drüsenanschwellungen. 

Kein  Ausschlag,  im  Halse  nichts  Auffallendes. 

Die  Percussion  des  Kopfes  ist  unempfindlich,  ebenso  Druck  der  nicht 
rigiden  Nackenmuskulatur;  Facialis  und  Hypoglossus  beiderseits  ohne  Läh- 
mung, die  Zunge  zittert  etwas. 

Die  Sprache  ist  lallend,  wie  die  eines  Deliranten. 

An  den  oberen  Extremitäten  ausser  Tremor  nichts  Besonderes. 

An  den  Beinen  besteht  keine  Lähmung,  wohl  aber  bei  passiven  Bewe- 
gungen ein  erheblioher,  wohl  vorzugsweise  willkürlicher  Widerstand.  Die 
Muskulatur  ist  etwas  druckempfindlich. 

Aus  dem  Bette  genommen,  ist  Patient  sehr  taumelig,  er  schwankt,  geht 
breitbeinig  mit  kleinen  Schritten,  setzt  die  Füsse  mit  der  ganzen  Sohle  stam- 
pfend auf  und  geht  schurrend  und  unsicher,  aber  ohne  Schleudern  oder  Hah- 
nentritt. 

Zuweilen  stolpert  er  heftig  vornüber,  sagt  dabei:  »das  ist  ja,  als  wenn 
ich  betrunken  wäre!" 

Die  Sensibilität  ist,  soweit  sich  das  bei  der  Verwirrtheit  des  Patienten 
feststellen  lässt,  intact,  jedenfalls  nicht  grob  gestört.  Kniephänomene  lebhaft, 
ob  Fussclonus,  ist  nicht  zu  eruiren.    Beim  Urinlassen  keine  Störung. 

Das  Hauptinteresse  nimmt  aber  die  Störung  in  der  Beweglichkeit  der 
Augen  in  Anspruch. 

Beide  Bulbi  stehen  in  erheblicher  Convergenz. 

Es  besteht  eine  complete  Lähmung  beider  Externi,  ebenso  beider 
Interni,  so  dass  die  Augen  nach  beiden  Seiten  hin  nicht  bewegt  werden  kön- 
nen. —  Die  Beweglichkeit  nach  oben  und  unten  ist  zwar  nicht  in  gleichem 
Masse  aufgehoben,  aber  deutlich  beschränkt,  es  zeigen  sich  bei  dem  Versuch 
leichte  nystagmusartige  Zuckungen. 

Eine  wesentliche  Ptosis  besteht  nicht. 
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Die  Papillen  sind  mittelweit,  gleich,  reagiren  deutlich  auf  Lioht,  wenn 
auch  wenig.  Die  Convergenzreaotion  ist  nicht  zu  prüfen,  ebenso  ist  eine  ge- 
nauere Prüfung  des  Sehvermögens  unmöglich,  da  Patient  zu  confus  ist  Jeden- 
falls besteht  Diplopie. 

Die  Augenspiegeluntersuchung  ergiebt  beiderseits  scharfe  Papillengren- 
zen.  Links  ist  der  Befund  normal,  rechts  ist  dagegen  die  äussere  Papillen- 
hälfte  etwas  blasser  als  normal. 

Die  von  der  Frau  gelieferte  Anamnese  ergiebt  Folgendes:  Patient  leidet 
seit  1870  an  Rheumatismus,  ist  ein  starker  Potator  (täglich  40  Pf.  und  mehr 
aus  der  Flasche),  arbeitete  auf  der  Eisenbahn.  Im  Juni  1885  wurde  er  wegen 
Trunksucht  entlassen.  Seine  intellectuellen  Fähigkeiten  sollen  bis  zuletzt 
nicht  gestört  gewesen  sein,  er  hat  niemals  ein  Delirium  gehabt,  war  nicht 
vergesslioh.   Hat  öfter  an  Vomitus  matutinus  und  an  Wadenkrämpfen  gelitten. 

Krämpfe,  Schlaganfall  oder  Lähmungen  hat  er  nie  gehabt. 

Das  Sehvermögen  war  gut  bis  Sommer  1886,  damals  kam  ihm  Alles 
nebelig  vor,  er  konnte  nicht  lesen,  die  Uhr  und  das  Geld  nicht  erkennen. 
Geschielt  hat  er  damals  nicht,  nach  4 — 5  Wochen  trat  eine  Besserung  ein, 
doch  arbeitete  Patient  seitdem  nicht  wieder. 

Am  11.  December  1886  ging  Patient  noch  aus,  er  klagte  zwar  über  die 
Augen,  doch  konnte  die  Frau  ausser  einem  starren  Bliok  daran  nichts  sehen. 

Am  12.  brach  er  fortwährend,  hatte  heftige  Magenschmerzen  und  konnte 
nicht  liegen. 

Am  13.  begann  er  zu  schielen  und  sah  Alles  doppelt. 

Am  15.  bemerkte  die  Frau,  dass  die  Augen  starr  und  unbeweglich 
waren  —  die  Augenlieder  hingen  nicht  herunter.  Gleichzeitig  begann  Patient 
zu  deliriren,  suchte  im  Bett  herum,  sah  Puppen  etc.,  so  dass  er  zur  Charitä 
gebracht  werden  musste. 

Der  Gang  soll  schon  lange  etwas  unsicher  sein,  sich  aber  in  den  letzten 
Tagen  erheblich  verschlechtert  haben,  eine  Sprachstörung  hat  die  Frau  nie- 
mals bemerkt. 

Patient  hat  zwei  gesunde  Kinder,  abortirt  hat  die  Frau  nicht. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  war  ein  sehr  rascher.  Patient  delirirte  vor 
sich  hin  und  zeigte  sonst  keine  weitere  Veränderung,  die  Ophthalmoplegie  be- 
stand in  ganz  gleicher  Weise  fort,  nur  kehrten  die  Augen  aus  der  Conver- 
genzstellung  allmälig  zur  Mittelstellung  zurück. 

Am  19.  begann  Patient  zu  collabiren,  es  trat  Dyspnoe  ein,  in  Folge  von 
Lungenödem  und  am  23.  December  verstarb  der  Kranke. 

Sectionsprotokoll  vom  24.  December  (Dr.  Langerhans). 

Kräftige  Leiche  mit  starkem  Fettpolster. 
Das  Herz  ist  etwas  braun,  die  Lungen  wenig  blutreich,  schlaff. 
Die  Follikel  des  Zungengrundes  gut  erbalten,  die  Epiglottis  ein  wenig 
angefressen. 

Milz  klein,  schlaff. 

Starke  Fettleber  mit  Icterus. 
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Die  Nieren  zeigen  zahlreiche  kleine  Narben,  die  Papillenspitzen  sind  von 
reinlichen  weissen  Streifen  durchsetzt. 

Podagragelenke  gesund. 

Die  Dora  ist  schlaff,  die  Pia  chronisch  verdickt,  ödematös,  das  Gehirn 
von  guter,  fast  derber  Consistenz,  die  Rinde  blass,  das  Marklager  leioht  öde- 
matös, Ton  zahlreichen  Blutpunkten  durchsetzt. 

Keine  Herderkrankungen  (Mcdulla  oblongata,  Stammhirn  wurden  unzer- 
schaitten  in  Muli  er' sehe  Flüssigkeit  gelegt).  Rückenmark  makroskopisch 
normal. 

Anatomische  Diagnose:  Potatorium.  Araohnitis  chronica,  oedema 
piae  matris,  atrophia  fusca  cordis,  hepar  adiposum,  Nephritis  interstitialis 
chronica  multiplex. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  naoh  mehrmonatlioher  Härtung 
in  Müller' scher  Flüssigkeit  vorgenommen;  es  worden  untersucht:  Rücken- 
mark, Medulla  oblongata,  Hirnnerven,  speciell  Augenmuskelnerven  und  die 
Optici.  Gefärbt  wurde  mit  Carmin.  Picro-Carmin-Haematoxylin  und  nach 
Weigert's  Methode. 

Das  Rückenmark  erweist  sich  als  normal ,  speciell  zeigen  weisse  Sub- 
stanz, Ganglienzellen  der  Yorderhörner  und  Clarke' sehen  Säulen,  sowie  die 
vorderen  und  hinteren  Wurzeln  keinerlei  Abweichungen,  auoh  die  Pia  ist  ge- 
sund, nur  an  einer  Stelle  im  Lendentheil  zeigen  sioh  kleine  Blutungen  im  Ge- 
webe der  Pia  an  der  hinteren  Fläche  des  Rückenmarkes.  In  der  Medulla  ob- 
longata finden  sich,  abgesehen  von  den  gleich  zu  erwähnenden  multiplen 
Blutungen  keine  Abweichungen.  Die  Pia  und  die  Basalgefässse  sind  normal, 
das  Ependym  des  vierten  Ventrikels  nicht  verdickt  oder  granulirt. 

Die  Kerne  des  Hypoglossus,  Vagus,  Acusticus,  Facialis  und  Trigeminus 
sind  ganz  gesund,  ebenso  ist  in  den  Kernen  der  Abducentes,  der  Tnchleares 
und  der  Oculomotorii  der  Zellenreichthum  ein  ganz  normaler,  die  Zellen  zeigen 
normale  Grösse,  Gestalt  und  Ausläufer.  Protoplasma  und  Kern  sind  gesund. 
Dementsprechend  sind  die  Wurzelfasern  aller  Hirnnerven,  speciell  die  Wurzel- 
fasern der  Augennerven,  ohne  Abnormität. 

Dagegen  finden  sich  nun  neben  durchweg  starker  Blutfülle  aller  Gefässe 
kleine  multiple  Blutungen  von  mikroskopischer  Ausdehnung  bis  zu  einer 
Grösse,  dass  sie  mit  blossem  Auge  sichtbar  sind,  und  zwar  von  unten  nach 
oben  an  Häufigkeit  zunehmend.  Ganz  vorzugsweise  liegen  sie  in  der  am  Bo- 
den des  IV.  Ventrikels  resp.  um  den  Aquaeductus  Sylvii  gelegenen  grauen 
Substanz,  seltener  in  den  Kernen  der  Hirnnerven  und  nur  vereinzelt  in  der 
weissen  Substanz  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons. 

Meist  sind  die  Blutungen  frisch,  d.  h.  man  sieht  deutlich  die  einzelnen 
rothen  Blutkörperchen,  an  einzelnen  Stellen  sind  die  Blutkörperchen  blasser, 
alte  Pigmenthaufen  sind  nicht  sichtbar. 

Sie  liegen  entweder  frei  im  Gewebe  oder  aber  in  dem  perivasculären 
Raum  eines  Gefässes,  den  sie  auf  eine  kürzere  oder  längere  Strecke  erfüllen. 

Die  Wände  der  Gefässe  zeigen  meist  keine  deutliche  Veränderung,  nur 
zuweilen  sieht  man  Bilder,  aus  denen  hervorgeht,  dass  der  Austritt  des  Blutes 
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aus  dem  Gefäss  an  ganz  circumscripter  Stelle  erfolgt  ist,  und  aneurysmatische 
Verbreiterungen  des  Gefasses.  An  einer  Stelle  liess  sich  das  geplatzte  Aneu- 
rysma direct  constatiren. 

In  der  Höhe  des  Hypoglossuskernes,  der  selbst  vereinzelte  Hämorrhagien 
zeigt,  liegen  die  Blutungen  vorzugsweise  zwischen  Vaguskern  und  innerem  Acusti- 
cuskern,  in  letzterem  ebenfalls  kleine  Extravasate,  die  im  Facialiskern  fehlen. 

In  der  Höhe  des  Auftretens  der  Faoialis-  und  Abducenswurzeln  fehlen 
die  Blutungen  fast  ganz,  während  sie  in  der  Höhe  des  Abducenskernes  schon 
etwas  häufiger  sind  und  besonders  das  motorische  Feld,  vereinzelt  auch  den 
Abducenskern  selbst  betreffen  und  hier  ebenso  wie  in  der  Höhe  des  Trigeminus- 
kernes  gelegentlich  recht  extensiv  auftreten. 

In  der  Gegend  der  austretenden  Trigeminoswurzel  werden  die  Blu- 
tungen häufiger,  ohne  sich  an  bestimmte  Stellen  zu  binden,  auch  hier  sieht 
man  sie  in  allen  Grössen. 

In  der  Höhe  des  hinteren  Marksegels  finden  sich  zahlreiche  Hämorrha- 
gien im  Bodengrau,  im  motorischen  Felde,  in  der  Gegend  des  Locus  coeruleus, 
sowie  lateral warts  von  der  absteigenden  Trigeminoswurzel,  etwas  höher 
(Trochleariskreuzung),  ist  fast  jedes  Gefäss  von  einem  Ringe  von  Blutkörper- 
chen umgeben,  die  Kreuzung  selbst  ist  frei. 

Einige  Millimeter  weiter  centralwärts  (Trochleariskern)  zeigen  sich  zahl- 
reiche Blutungen  ausser  an  den  eben  genannten  Stellen  auch  in  der  hinteren 
Commissur  und  im  hinteren  Längsbündel,  sowie  vereinzelte  im  Kern  selbst. 

Die  Gegend  der  hinteren  und  vorderen  Vierhügel  ist  der  Sitz  massen- 
hafter Hämorrhagien ,  die  ganz  besonders  die  um  den  Aquäductus  herum- 
gelegene  graue  Substanz,  die  Vierhügelplatte  und  die  hintere  Commissur 
durchsetzen,  während  sich  im  rothen  Kern,  hinteren  Längsbündel  und  Oculo- 
motoriuskern  nur  spärliche  Blutungen  finden. 

Corpus  geniculatum  ext.  und  internum  und  Hirnschenkel  frei. 

Die  Westphal'schen  Kerne*)  gesund  und  ohne  Blutungen. 

Die  Nervi  trochleares,  oculomotorii  und  abducentes  erweisen  sich  auf 
dem  Querschnitt  ganz  gesund,  ebenso  die  Faciales  und  ein  N.  cruralis  resp. 
peroneus,  die  zur  Untersuchung  kamen.  In  keinem  dieser  Nerven  waren  Blu- 
tungen nachweisbar. 

Die  Augenmuskeln  gelangten  leider  nicht  zur  Untersuchung. 

Einen  interessanten  Befund  boten  die  Nn.  optici. 

In  beiden  Sehnervenstämmen  findet  sich  eine  partielle,  beiderseits  ganz 
symmetrische  Erkrankung  unter  dem  Bilde  der  partiellen  interstitiellen  Neu- 
ritis mit  secundärem  theilweisen  Schwunde  der  Sehnervenfasern.  Besonders 
ausgesprochen  ist  der  entzündliche  Charakter  des  Prooesses  in  den  unmittelbar 
retrobulbär  gelegenen  Theilen  der  Opticusstämme ,  während  in  den  intracra- 
niellen  Theilen  der  -Sehnerven,  dem  Chiasma  und  dem  Tractus,  in  geringem 
Umfange  aber  auch  in  den  orbitalen  Stämmen,  das  Bild  der  einfachen  Atro- 
phie sich  findet. 


*)  cf.  dieses  Archiv  Bd.  XVIII.  Heft  3. 
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Die  Localisata n  der  Degenerationsherde  ist  auf  beiden  Seiten  ebenfalls 
eine  ganz  symmetrische  und  analog,  wie  in  den  früher*)  beschriebenen  ein- 
schlägigen Fällen.  Auf  Querschnitten  der  Optici  nimmt  zunächst  dicht  hinter 
den  Bulbi  die  Degeneration  einen  keilförmigen  Bezirk  in  der  äusseren  Seh- 
nervenhälfte ein,  die  Spitze  nach  den  Centra  Ige  fassen,  die  Basis  nach  der 
Peripherie  gerichtet.  Dieser  Herd  geht  dann  allmälig  weiter  nach  rückwärts 
in  eine  halbmondförmige  Gestalt  über,  mit  der  Convexität  der  Peripherie  an- 
grenzend, mit  der  Concavitat  nach  den  Gentralgefässen  hin  gerichtet.  Sodann 
veiter  central wärts  wird  die  Form  des  Herdes  allmälig  eine  aufrecht  ovale, 
gleichzeitig  sich  mehr  von  aussen  her  in  die  Mitte  des  Opticus  schiebend, 
indem  eine  Schicht  gesunder  Fasern  sich  zwischen  Herd  und  temporaler  Seh- 
nervengrenze einschiebt.  Im  hinteren  orbitalen  Theil  der  Sehnervenstämme 
liegt  sodann  die  degenerirte  Partie  schon  ziemlich  central,  nur  leicht  excen- 
trisch  nach  aussen;  in  den  intracraniellen  Stämmen  sieht  man  den  Herd  cen- 
tral von  horizontal  ovaler  Form. 

Im  Chiasma  markirt  die  Degeneration  sich  ebenfalls  sehr  deutlich,  and 
zwar  symmetrisch  in  beiden  Hälften  findet  sich  zunächst  je  ein  grösserer, 
ziemlich  runder  Herd,  von  der  Mittellinie  noch  um  ein  Beträchtliches  entfernt, 
so  dass  beide  Degenerationspartien  im  vorderen  Theil  des  Chiasma  ganz  iso- 
lirt  und  von  einander  getrennt  erscheinen,  jede  ziemlich  central  in  der  jewei- 
ligen Chiasmahälfte.  Weiter  nach  hinten  vollzieht  sich  sodann  allmälig  eine 
Annäherung  der 'beiden  Degenerationsherde,  indem  dieselben  der  Mittellinie 
näher,  gleichzeitig  aber  auch  mehr  an  die  Dorsalfläche  rücken.  Im  hinteren 
Theil  des  Chiasma,  wo  sich  diese  Formveränderungen  der  Degenerationspar- 
tien vollzogen  haben,  erkennt  man  deutlich,  wie  beide  Zonen  mit  einander  in 
Verbindung  treten  über  die  Mittellinie  hinweg. 

Gleich  hinter  dem  Chiasma  in  den  vordersten  Theilen  des  Tractus  liegt 
beiderseits  die  degenerirte  Partie  derart  central,  dass  sie  von  einer  gleich- 
massigen  peripheren  »Schicht  gesunder  Fasern  umgeben  ist,  mit  Ausnahme 
der  Stelle,  wo  der  Tractus  mit  dem  Gehirn  direct  in  Zusammenhang  steht. 

Weiter  rückwärts  gelangten  die  Tractus  leider  nicht  zur  Untersuchung; 
auf  Querschnitten  des  Hirnstammes,  welche  die  in  die  Corpora  geniculata 
übergehenden  Tractus  zeigten ,  waren  sowohl  letztere  als  die  Zellen  der  Cor- 
pora geniculata  gesund. 

Beobachtung  II« 

Hirsch,  Colporteur,  47  Jahre.  Patient  wurde  am  13.  October  1886 
mit  dem  Attest:  „Alcoholismus  chronicus  *  auf  die  Delirantenabtheilung  der 
Königl.  Charit  e  aufgenommen. 

Er  war  sehr  unruhig,  ging  fortwährend  aus  dem  Bette,  so  dass  er  isolirt 
werden  musste. 


*)  ühthoff,  Ueber  den  Einfluss  des  chronisohen  Alcoholismus  auf  das 
Sehorgan. 
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Am  14.  ist  er  benommen  und  verwirrt,  weiss  nicht  wo  er  ist.  kann  sein 
Alter  nicht  angeben,  kann  leichte  Aufgaben  nicht  ausrechnen.  Fragen  fasst 
er  schwer  oder  gar  nicht  auf,  so  dass  anamnestische  Angaben  nur  sehr  dürftig 
von  ihm  zu  erlangen  sind.  Er  giebt  an,  er  sei  früher  Weber  gewesen,  jetzt 
wegen  seiner  schlechten  Augen  Zeitungsverkäufer  schon  seit  mehreren  Jahren. 
Er  leide  an  Schwindelanfallen  sowie  an  Reissen,  mache  sich  gelegentlich  die 
Hosen  nass,*  sonst  sei  er  gesund,  habe  weder  Krämpfe  noch  Schlaganfalle 
gehabt.  Von  einer  Bewegungsstörung  seiner  Augen  weiss  er  nichts,  Potus 
und  Syphilis  stellt  er  in  Abrede.    Alle  Angaben  sind  unsicher. 

Patient  ist  ein  kleiner,  sehr  dürftig  genährter  Mann. 

Es  besteht  kein  Fieber,  vielmehr  ist  die  Temperatur  meist  subnormal 
(36 — 37  °)  und  erreicht  einige  Male  sehr  niedrige  Grade  (35,5). 

Der  Puls  beträgt  86,  ist  ziemlich  klein. 

Herz  in  normalen  Grenzen.  Herztöne  rein,  nur  über  der  Aorta  systo- 
lisches Blasen. 

Leber  nicht  vergrössert,  Urin  frei  von  Albumen. 

Die  Drüsen  am  Halse,  in  der  Ellenbogenbeuge  und  in  der  Inguinalfalte 
zu  harten  kleinen  Tumoren  geschwollen. 

Am  Penis  keine  Narbe,  kein  Ausschlag. 

Der  rechte  Mundfacialis  ist  schwächer  innervirt  als  der  linke;  die  Zunge 
zeigt  keine  Abweichungen,  die  Sprache  ist  nicht  gestört. 

Die  activen  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  sind*  schwach,  aber 
gleich,  kein  Tremor. 

Patient  kann  gehen,  aber  äusserst  unsicher:  er  taumelt,  fällt  nach 
hinten  über,  knickt  zusammen.  Eine  Lähmung  besteht  aber  nicht,  ebenso 
wenig  Steifigkeit. 

Sensibilität  nicht  grob  gestört,  genauer  nicht  zu  prüfen.  Kniephäno- 
mene lebhaft.    Kein  Fassolonus.    Blase  intact. 

Besonderes  Interesse  verdient  das  Verhalten  der  Augenbewegungen. 
Beide  Augen  sind  auf  den  Boden  gerichtet  und  können  fast  gar  nicht  nach 
den  Seiten  oder  nach  oben  bewegt  werden.  Geringer  ist  der  Defect  nach 
innen  und  nach  unten.  Kein  Strabismus,  kein  deutlicher  Nystagmus.  Die 
Pupillen  sind  eher  eng  als  weit;  die  Reaction  auf  Licht  und  Convergenz  ist 
erhalten,  wenn  auch  gering. 

Am  Augenhintergrund  nichts  Abnormes,  Sehprüfung  nicht  möglich. 

Die  von  der  Frau  gelieferte  Anamnese  ergab  Folgendes:  Patient  war 
von  jeher  ein  starker  Trinker,  hat  aber  gut  dabei  gegessen.  1882  hatte  er 
einen  Anfall  von  Delirium  tremens  mit  Tobsucht.  Seit  ca.  10  Jahren  klagte 
er  über  allmählich  zunehmende  Schwäche  beider  Beine  sowie  über  Reissen  — 
schon  damals  war  er  auffällig  mager.  Krämpfe,  Schlaganfälle  sind  nie  be- 
merkt worden,  eine  Störung  der  Sprache  war  nicht  vorhanden,  Patient  konnte 
stets  gut  sehen,  schielte  nicht. 

Seit  August  1886  kränkelte  er,  war  öfter  wegen  Hals-  und  Brust- 
beschwerden (Athemnoth)  bettlägerig,   klagte  über  Stuhl  Verstopfung.    Doch 


Zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  etc.  193 

besorgte  er  sein  Geschäft  als  Zeitungsträger  noch  in  gewohnter  and  pünkt- 
licher Weise  bis  zum  9.  October.  An  diesem  Tage  fiel  der  Frau  auf,  dass  er 
,ganz  duselig*  war.  Er  ging  Nachmittags  fort,  wurde  aber  in  tiefer  Nacht 
ron  einem  Bekannten  zurückgebracht:  er  hatte  inzwischen  sich  überall  ver- 
laufen, nichts  richtig  besorgt. 

In  der  Nacht  war  er  confns,  aber  rahig. 

Am  nächsten  Tage  (10.  October)  fiel  der  Frau  die  Starrheit  der  Augen 
auf  —  er  konnte  Niemanden  recht  erkennen,  klagte  über  heftige  Kopf- 
schmerzen and  Qliederreissen. 

Patient  ist  kinderlos;  abortirt  hat  die  Frau  nicht. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  war  ein  sehr  rascher.  Patient  zeigte  ein 
etwas  wechselndes  Verhalten,  insofern  er  bald  somnolent,  fast  comatös  war, 
wahrend  er  zu  anderen  Zeiten  etwas  klarer  und  körperlich  rüstiger  war;  doch 
nahm  im  Allgemeinen  der  Schwächezustand  rasch  zu. 

Neue  Symptome  traten  nicht  auf. 

Was  die  Augenmuskellähmung  anlangt,  so  bestand  dieselbe  fort  bis  zum 
Tode,  nur  schien  der  Defect  der  Bewegung  eher  etwas  abzunehmen  und  stell- 
ten sich  nystagmusartige  Zuckungen  ein.  Der  Defect  in  der  Function  der 
Eiterni  blieb  complet. 

Am  29.  October  bestand  eine  Pnpillendifferenz  (links  >  rechts). 

Die  Pupiilenreaction  blieb  bis  zum  Tode  erhalten;  eine  Ptosis  bestand 
während  des  ganzen  Verlaufes  nicht.  Am  29.0otober  starb  Patient  im  Coma. 

Sectionsprotoooll  vom  30.  October. 

Sehr  abgemagerte  Leiche.  Auffallende  Atrophie  der  gesammten  Körper- 
muskulatur, welche  blass,  sonst  aber  ohne  Auffälligkeiten  ist. 

Herzbeutel  leer;  das  Herz  ist  im  Zustande  stark  ausgeprägter  brauner 
Atrophie,  zeigt  einen  Sehnenfleck  über  dem  rechten  Ventrikel. 

Lungen  mit  Ausnahme  von  einzelnen  Atelectasen  und  bronchopneumo- 
nischen  Herden  gesund. 

Epiglottis  normal. 

Milz  sehr  klein  und  atrophisch ;  Milzarterien  mit  starren,  aber  nicht  ver- 
kalkten Wandungen. 

Nieren  von  normaler  Grösse,  Kapsel  sehr  schlecht  abziehbar  und  derb, 
Substanz  einfach  atrophisch,  blutreich,  starker  Infarkt  an  denPapillenspitzen. 

Aorta  verhältnissmassig  weit,  nicht  besonders  atheromatös. 

Am  Pylorus  des  Magens  eine  alte  strahlige  Narbe,  die  Schleimhaut  derb, 
stark  vascularisirt. 

Schädeldach  dick  und  schwer,  Dura  schlaff,  die  Pia  an  der  Convexität, 
besonders  längs  der  Sulci,  stark  getrübt  und  ödematös.  Hirnsubstanz  sehr 
weich,  Ton  geringem  Blutgehalt,  die  weisse  Substanz  fleckig  gerothet.  Ven- 
trikel etwas  erweitert. 

Die  Hirnnerven  etwas  grau» 

▲roklT  t  Ptyehlfttrl«.    XIX.  1.  Heft.  13 
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Von  den  Augenmuskeln   sieht  der  Rectus  externus  sehr  atrophisch  ans. 

Anatomische  Diagnose.  Ophthalmoplegia  externa,  Ätrophia 
universalis,  Ätrophia  fusca  cordis,  Nephritis  interstitialis,  Cioatrix  ventriculi, 
Stenosis  pylorica,  Gastritis  chronica  indurativa,  Ätrophia  cerebri. 

Besonders  gehärtet,  gefärbt  und  einer  genauen  mikroskopischen  Unter- 
suchung unterzogen  wurden  das  Rückenmark,  die  Medulla  oblongata  und  der 
Hirnstamm,  die  Hirnnerven,  und  von  den  Augenmuskeln  der  Rectus  superior, 
der  Rectus  externus  und  der  M,  levator  palp,  des  linken  Auges. 

Die  Untersuchungsmethoden  waren  dieselben  wie  im  ersten  Falle. 

Am  Rückenmark  sind  alle  Gefässe  enorm  injicirt,  es  finden  sich  aber 
keine  Blutungen,  abgesehen  von  einer  kleinen  Piahämorrhagie  an  der  hinteren 
Fläche  des  Dorsaltheils. 

Die  Pia  ist  zart,  die  weisse  Substanz  ist  gesund,  ebenso  zeigen  die  Vor- 
derhörner  und  die  Clarke 'sehen  Säulen  Zellen  in  normaler  Anzahl,  Grosse 
und  Configuration. 

Hintere  und  vordere  Wurzeln  gesund. 

Die  ausserordentlich  starke  Gefassfüllung  (resp.  Gefassreicbthum  über- 
haupt) findet  sich  in  der  ganzen  Medulla  oblongata,  doch  zeigt  sich  nirgends 
eine  Veränderung  der  Gefässwand.  Pia  und  Ependym  des  vierten  Ventrikels 
normal. 

Der  Hypoglossuskern  ist  auf  der  Höhe  seiner  Entwicklung  beiderseits 
hoohgradig  degenerirt. 

Das  Grundgewebe  ist  stark  rareficirt,  es  zeigt  zahlreiche  grössere  and 
kleinere  Lücken  ohne  Verbreiterung  des  Bindegewebes  oder  Veränderung  der 
Gefässe. 

Die  Ganglienzellen  sind  sehr  verändert;  nur  ein  Theil  ist  normal,  der 
grössere  Theil  ist  verkümmert,  die  Fortsätze  fehlen,  die  Zelle  ist  kleiner, 
klumpig,  mit  undeutlichem  Kern,  der  Leib  zuweilen  abnorm  stark  pigmentirt. 

Im  Ganzen  ist  die  Zahl  der  vorhandenen  Zellen  überhaupt  beträcht- 
lich vermindert.  Die  Degeneration  ist  beiderseits  gleich  und  besonders 
hochgradig  im  medialen  Theil  des  Kernes,  weniger  im  lateralen  und  ventralen 
Abschnitt. 

Die  Wurzelbündel  des  Hypoglossus  sind  absolut  gesund ,  von  normaler 
Breite  und  Färbung. 

Blutungen  sind  in  der  Höhe  des  Hypoglossuskern  es  nioht  vorhanden. 

Ueber  das  Verhalten  des  Vaguskernes  konnte  ein  sicheres  Urtheil  nicht 
gewonnen  werden ,  der  innere  Acusticuskern  zeigt  bei  gleichfalls  rareficirtem 
Grundgewebe  normales  Verhalten  der  Ganglienzellen. 

Der  Facialiskern  ist  gesund,  ebenso  der  Facialis  selbst.  Vereinzelte 
Blutungen  in  der' Gegend  der  austretenden  Acusticuswurzel  und  der  aufstei- 
genden Trigeminuswurzel. 

Der  Abducenskern  ist  auf  allen  Schnitten  hochgradig  degenerirt ,  die 
Zellen  sind  der  Anzahl  nach  stark  vermindert,  zeigen  im  Uebrigen  dieselben 
Veränderungen  wie  diejenigen  des  Hypoglossuskernes. 

Die  Wurzelbündel  des  Abducens  sind  durohaus  gesund. 
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Keine  Blutungen  in  der  Gegend  des  Abducenskernes. 

In  der  Höhe  der  Trochleariskreuzung  (welche  fehlt ,  da  bei  der  Section 
leider  die  Vierhügel  und  das  Marksegel  durchschnitten  waren)  zeigen  sich 
Blutungen  im  Bodengrau  und  im  Bindearm,  doch  nur  vereinzelt.  Der  Troch- 
learis  selbst  ist  gesund ;  der  Trochleariskern  zeigt  eine  deutliohe,  wenn  auch 
nicht  sehr  erhebliche  Degeneration,  sowie  einzelne  Blutungen. 

Die  Blutungen,  welche  sioh  einzeln  auch  im  hinteren  Längsbündel 
finden,  sind  theils  freie,  theils  liegen  sie  um  die  Gefasse  herum. 

Der  Oculomotoriuskern  zeigt  eine  deutliche  Degeneration ,  die  nicht  so 
erheblich  ist  wie  die  des  Abducenskernes.  Die  Zahl  der  Zellen  beträgt  etwa 
ein  Drittel  der  normalen;  die  Zellen  selbst  zeigen  das  geschilderte  Verhalten : 
neben  normalen  finden  sich  mehr  oder  weniger  veränderte.  Das  Grundgewebe 
des  Kernes  ist  nicht  rareficirt,  zeigt  aber  einen  abnormen  Reiohthum  an  ganz 
lartwandigen  Gefassen. 

Die  Degeneration  ist  im  centralen  Theil  des  Kernes  hochgradiger  als  im 
peripherischen. 

Ueber  das  Verhalten  der  Westphal'sohen  Zellengruppen  ist  nichts  zu 
eruiren,  da  die  Raphe  eingeschnittten  ist.  Blutungen  sieht  man  vereinzelt  in 
der  Umgebung  des  Kernes  und  in  letzterem  selbst. 

Die  Wurzelbündel  desOculomotorius  sind  in  allen  Hohen  durchaus  normal. 

Die  Stämme  der  beiden  Oculomotorii ,  der  Trochleares  und  der  Abdu- 
centes  erweisen  sich  auf  Querschnitten  als  gesund. 

Im  M.  rectus  externus  sinister  zeigt  sich  eine  leichte  parenchymatöse 
Degeneration :  ein  Theil  der  Saroolemmschläuche  ist  leer ,  einzelne  Fibrillen 
zeigen  eine  abnorme  Pigmentirung.  Das  Perimysium  ist  nicht  verbreitert, 
die  Kerne  nicht  vermehrt,  Gefasse  und  intramuskuläre  Nerven  gesund. 

Der  M.  rectus  superior  zeigt  dieselben  Veränderungen,  aber  weniger  aus- 
geprägt; der  M.  levator  palpebrae  ist  gesund. 


Die  beiden  soeben  geschilderten  Fälle  stimmen  in  den  meisten 
klinischen  Zügen  sowohl  wie  auch  in  dem  anatomischen  Befund 
unter  einander  und  mit  den  in  der  Literatur  bislang  vorhandenen 
Beobachtungen  überein,  wenn  auch  unterscheidende  Momente  nicht 
fehlen.  Das  wesentliche  ist  die  acute  Augenmuskellähmung,  welche 
alle  den  Bulbus  bewegenden  Muskeln  betrifft,  Sphincter  pupillae, 
Accommodationsmuskel  und  Levator  palpebrae  superioris  dagegen  frei 
lässt.  Die  Lähmung  trägt  daher  durchaus  die  Züge  der  sog.  Oph- 
thalmoplegia  nuclearis  exterior*)  (Mauthner),  nur  dass  sie  in  unseren 


*)  Der  Befund  einer  trägen  Pupillenreaction  dürfte  die  Diagnose  der 
exterioren  Muskellähmung  wohl  kaum  in  Zweifel  setzen. 

13* 
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Fällen  eben  nicht  eine  chronisch  progressive,  sondern  eine  acute,  so- 
fort complete  oder  fast  complete  ist.  Hervorzuheben  durfte  übrigens 
sein,  dass  das  Vorhandensein  von  Pupillenstarre  oder  Ptosis  in  ähn- 
lichen Fällen  weder  die  klinische  Diagnose  umstossen,  noch  einen 
andersartigen  anatomischen  Process  voraussetzen  wurde. 

In  beiden  Fällen  sind  Störungen  der  Augenbewegung  bis  zum 
Ausbruch  der  Erkrankung  nicht  bemerkt,  und  sind  schwere  cerebrale 
Symptome  überhaupt  nicht  vorhanden  gewesen  —  ganz  plötzlich, 
über  Nacht  oder  im  Verlaufe  von  48  Stunden  ist  die  Lähmung  da, 
um  nunmehr  bis  zum  Tode  in  annähernd  gleicher  Weise  fortzubestehn. 
Eine  Ptosis  fehlte  beide  Male.  In  dem  einen  Fall  stehen  die  Augeo 
in  starker  Convergenz  (d.  h.  es  überwiegt  wohl  die  Abducenslähmung), 
in  dem  anderen  stehen  sie  parallel  nach  unten  gerichtet.  Nystag- 
mus fehlt  resp.  tritt  erst  ein,  als  die  Lähmung  etwas  geringer  wird. 

Einmal  findet  sich  eine  zweifelhafte  einseitige  Facialislähmung, 
sonst  sind  die  Hirnnerven  nicht  mitbetheiligt.  Eingeleitet  wird  die 
Krankheit  durch  Augenschmerzen,  Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Reisseo, 
Diplopie  und  Sehschwäche.  Ebenso  plötzlich  wie  der  Eintritt  der 
Ophthalmoplegie  ist  der  Ausbruch  der  anderen  Symptome,  unter  denen 
psychische  Erscheinungen  (in  der  Form  des  Deliriums  oder  einer 
hochgradigen  Verwirrtheit)  und  Schwächezustände  der  unteren  Ex- 
tremitäten: taumeliger,  steifer  und  unsicherer  Gang  die  Hauptrolle 
spielen. 

Eigentliche  Lähmung  besteht  nicht,  ebenso  keine  Anästhesie,  die 
Reflexe  und  Sehnenphänomene  sind  normal.  Der  Puls  ist  langsam, 
die  Temperatur  nicht  gesteigert,  dagegen  vorübergehend  subnormal. 
Als  Ursache  scheint  beide  Male  ein  starker  Alcohol missbrauch  heran- 
gezogen werden  zu  müssen.  In  dem  einen  Fall  war  der  Kranke 
wegen  Trunksucht  entlassen  und  zeigte  die  typische  Abblassung  der 
temporalen  Papillenhälfte,  wie  sie  bei  Potatoren  so  oft  gesehen  und 
neuerdings  von  Uhthoff  eingehend  gewürdigt  ist19),  war  aber  im 
Uebrigen  sonst  ein  kräftiger  Mann,  bei  dem  sich  anderweitige  Ursachen, 


*)  Auf  die  interessante  Thatsache,  dass  anatomisch  beiderseits  eine 
typische  neuritische  Atrophie  der  Sehnerven  bestand,  während  eine  temporale 
Abblassung  nur  an  einem  Auge  sichtbar  war,  sowie  auf  die  Ausdehnung  der 
Atrophie  über  das  Chiasma  in  die  Tractus  hinein  (cfr.  Uhthoff,  Ein  flu  ss  des 
chronischen  Aikoholismuss  auf  das  Sehorgan,  1887)  kann  nur  beiläufig  hin- 
gewiesen werden. . 
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speciell  Syphilis,  in  keiner  Weise  nachweisen  Hessen.  In  dem  zweiten 
Fall  war  der  Kranke  seit  Jahren  ohne  nachweisbaren  Grund  sehr 
abgemagert,  er  hatte  bereits  einmal  ein  Delirium  tremens  überstanden 
und  war  (vielleicht!)  syphilitisch,  obwohl  dafür,  abgesehen  von  den 
Drüsen  tu  m  oren ,  sieb  sonst  Anhaltspunkte  nicht  ergaben.  Sicherlich 
trug  die  psychische  Störung  des  Kranken  und  das  Wesen  derselben 
überhaupt  einen  ausgesprochen  alkoholischen  Charakter.  Der  Verlauf 
der  Krankheit  war  in  beiden  Fällen  ein  stürmischer,  insofern  beide 
Male  12  resp.  20  Tage  nach  dem  Ausbruch  der  Tod  eintrat. 

Die  Section  ergab  in  jedem  Falle  braune  Atrophie  des  Herzens 
und  interstitielle  Nephritis  als  gemeinsamen  Befund,  sonst  makrosko- 
pisch nichts  Brhebliohes.  Am  Gehirn  fand  sich  Oedem  und  chronische 
Verdickung  der  Pia,  Herderkrankungen  bestanden  nicht.  Das  Rücken- 
mark, seine  Häute,  weissen  Stränge,  Ganglienzellen  und  Wurzeln 
waren  mikroskopisch  gesund. 

Was  nun  die  Augenmuskel  lähm  ung  anlangt,  so  ergaben  sich  als 
Grund  derselben  pathologische  (entzündliche*)  Vorgänge  im  Gebiet 
der  Hirnnervenkerne,  die  zwar  gemeinsame  Züge  tragen,  doch  aber 
in  manchem  different  sind.  Dass  nichtsdestoweniger  die  Ophthalmo- 
plegie auf  diese  Processe  zu  beziehen  und  somit  als  eine  nucleäre  zu 
bezeichnen  ist,  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  da  in  beiden 
Fällen  die  Nervenstämme  durchaus  normal  waren  und  in  dem  einen 
Falle  die  untersuchten  Augenmuskeln  nur  ganz  leichte  Veränderungen 
zeigten  —  es  erscheint  schon  a  priori  schwierig,  die  ganz  acut  auf- 
tretende und  alle  Muskeln  betheiligende  Lähmung  auf  krankhafte  Vor- 
gänge in  eben  diesen  Muskeln  zu  beziehen.  Andererseits  ist  aber 
freilich  der  Process  im  Kerngebiet  der  Hirnnerven  in  beiden  Fällen 
ein  ziemlich  verschiedener. 

Bei  Panthen  finden  sich  die  Kerne  selbst  und  demgemäss  die 
Wurzelbündel  durchaus  gesund,  während  ihre  Umgebung,  d.  h.  also 
das  Bodengrau  des  vierten  Ventrikels  und  um  den  Aquäduct  herum 
stark  hyperämisch  und  von  massenhaften  capi Haren  Blutungen  durch- 
setzt ist,  die  von  unten  nach  oben  an  Extensität  zunehmend,  ganz 
besonders  zahlreich  im  Kerngebiet  des  Oculomotorius  sind,  ohne 
übrigens  diesen  Kern  selbst  (wie  überhaupt  die  Hirnnervenkerne)  an- 
ders als  nur  gelegentlich  zu  treffen.  Bei  Hirsch  dagegen  sind  Blu- 
tungen überhaupt  nur  vereinzelt  vorhanden,    wenn    auch    eine  hoch- 


*)  Körnchenzellen  wurden  nicht  gefunden,  doch  waren  die  Präparate  mit 
Aether  und  Alkohol  behandelt. 
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gradige  Hyperämie  und  abnorme  Gefässentwicklung  überall  nachweis- 
bar ist,  dagegen  zeigt  sich  eine  starke  Degeneration  einzelner 
Nervenkerne,  ganz  besonders  des  Abdacens,  etwas  weniger  des  Ocu- 
lomotoriu8,  am  geringsten  des  Trochlearis,  ausserdem  aber  eine 
hochgradige  Degeneration  des  Hypoglossaskernes.  Der  Facialiskern 
erweist  sich  (trotz  der  unsicheren  Facialisparese)  gesund,  ebenso  die 
Zellen  der  Vorderhörn  er  des  Rückenmarkes.  Das  Grnndgewebe  einzelner 
Kerne  ist  rareficirt.  Während  also  eine  Eerndegeneration  besteht, 
wie  sie  bei  der  Ophthalmoplegia  exterior  schon  öfter  beschrieben  ist, 
sind  doch  die  austretenden  Wurzelbündel  der  Augenmuskelnerven 
ganz  gesund. 

Es  darf  wohl  mit  Recht  der  Befund  bei  Panthen  als  hämorrha- 
gische Entzündung  bezeichnet  und  demgemäss  die  Augenmuskelläh- 
mung auf  die  dadurch  gesetzte  Ernährungsstörung  zurückgeführt 
werden  —  unklar  bleibt  freilich,  warum  im  Gebiet  der  anderen  Hirn- 
nerven (Facialis),  deren  Kernregion  ja  doch  auch  mitbetheiligt  war, 
Lähmungserscheinungen  fehlten.  Immerhin  würde  sich  der  Befund 
bei  Panthen  mit  dem  von  Wer  nicke  als  Polioencephalitis  acuta  su- 
per ior  beschriebenen  Bilde  durchaus  decken. 

Anders  bei  Hirsch. 

Auch  hier  scheint  ein  entzündlicher  Process  (Hyperämie,  Gefäss- 
entwicklang, Blutungen)  zu  bestehen,  aber  die  Kerne  der  Hirnnerven 
sind  bereits  theil weise  einer  Degeneration  verfallen,  an  der  ganz 
besonders  die  Augennerv enkerne,  auffallender  Weise  aber  auch  der  Hypo- 
glossuskern  theilnimmt,  während  wenigstens  der  Facialiskern  gesund 
ist.  Die  Wem  icke' sehe  Bezeichnung  der  Polioencephalitis  superior 
würde  also  hier  nicht  zutreffen. 

Hervorzuheben  ist  dabei,  das s  die  Vorderhornzellen  des  Rücken- 
markes gesund  sind.  Die  Integrität  der  Wurzelbündel  der  Nerven 
dürfte  sich  erklären  entweder  daraus,  dass  es  bestimmte  Zellgruppen 
der  Kerne  giebt,  welche  der  Ernährung  des  Nerven  vorstehen,  oder 
aber  (was  mir  wahrscheinlicher  ist),  dass  bei  dem  acuten  Krankheits- 
verlauf die  Zeit  nicht  ausreichte,  um  eine  seeundäre  Atrophie  der 
Wurzelbündel  zur  Entwicklung  zu  bringen.  Immerhin  dürfte  der 
Zeitunterschied  in  der  Krankheitsdauer  (12  resp.  20  Tage)  vielleicht 
genügen,  um  in  dem  einen  Falle  die  Integrität,  in  dem  anderen  die 
Degeneration  der  Ganglienzellen  zu  erklären. 

Wenn  ich  daher  die  mitgetheilten  Fälle  als  Ophthalmoplegia 
exterior  acuta  alcoholica  bezeichnen  zu  sollen  glaube  —  wobei 
selbstverständlich  die  Wirksamkeit  anderer  ätiologischer  Momente  in 
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ähnlichen  Fällen  nicht  ausgeschlossen  ist  —  so  möchte  ich  schliesslich 
noch  auf  die  im  Verlaufe  der  Neuritis  multiplex  alcoholica  des  Oefteren 
beobachteten  Augenmuskellähmungen  (Abducenslähmung,  Nystagmus, 
Ptosis)  hinweisen,  für  die  bei  dem  Fehlen  anderer  (peripherischer) 
anatomischer  Grundlagen  auch  vielleicht  ähnliche  hämorrhagische 
Processe  heranzuziehen  sein  durften  —  umsomehr,  da  auch  die  Alko- 
holneuritis (wie  die  acute  Alkoholophthalmoplegie)  sich  meist  mit 
plötzlich  ausbrechenden  psychischen  Störungen  combinirt. 


Für   die   gütige  Ueberlassung   der   beiden   Fälle   bin    ich  Herrn 
Geheimrath  Westphal  zu  bestem  Danke  verpflichtet. 
Berlin,  im  August  1887. 


vm. 

(Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Heidelberg.) 

Zar  Lehre  von  der  Tubercnlose  des  Central 

nervensystems. 

Von 

A.  Hoche, 

0*nd.  med. 


Von  den  beiden  Haupterscheinungsformen  der  Tubercnlose  des  Cen- 
tralnervensystems,  dem  solitären  Tnberkel  und  den  tuberculösen,  diffus 
entzündlichen  Processen  der  weichen  Hüllen,  hat  die  letztere  durch 
ihr  unverhältnissmäS8ig  häufiges  Vorkommen,  die  Mannigfaltigkeit 
ihrer  Symptome,  und  ihre  absolut  schlechte  Prognose  das  Interesse 
der  ärztlichen  Welt  von  jeher  in  erhöhtem  Maasse  in  Anspruch  ge- 
nommen, und  das  Capitel  „tuberculöse  Meningitis"  besitzt  eine  so 
ausgedehnte  Literatur,  wie  kaum  ein  anderer  Abschnitt  der  Pathologie. 
Wunderbar  ist  dabei,  dass  erst  die  Arbeiten  der  letzten  12 — 15  Jahre 
über  die  topographische  Vertheilung  dieser  Krankheit  im  Schädel  und 
Wirbelcanal  Klarheit  gebracht  haben,  und  die  früher  bestehende  Mei- 
nung, dass  es  sich  um  eine  wesentlich  auf  die  cerebralen  Hüllen 
beschränkte  Entzündung  handle,  als  eine  irrige  haben  erkennen 
lassen.  Leyden*)  sagt  noch  1874  von  der  cerebrospinalen  tubercu- 
lösen  Meningitis  „sie  gehört  zu  den  seltensten,  bisher  wenig  gekann- 
ten Vorkommnissen",  während  F.  Schultze,  durch  die  Frage  nach 
dem  Sitz  der  einigen  fraglichen  Symptomen  zu  Grunde  liegenden 
Veränderungen,  zu  einer  Reihe  eingehender  Untersuchungen  veranlasst, 
schon  1880  aussprechen  konnte**),  »dass  es  sich  (bei  spinaler  tuber- 


*)  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  I.  S.  437. 
••)  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin  Bd.  XXV.  S.  297. 
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loser  Meningitis)  keineswegs  um  eine  seltene,  sondern  um  eine  recht 
häufige  Erkrankung  handelt**,  dass  er  selber  „bisher  noch  niemals 
die  Mitbetheiligung  der  Rückenmarkshäute  vermisste". 

Durch  diesen  Nachweis,  der  von  allen  späteren  Untersuchern  be- 
stätigt wurde,  war  gleichzeitig  eine  Reihe  neuer,  theils  klinischer, 
theils  pathologisch-anatomischer  Fragen  —  nach  der  Zurückbeziehung 
von  Symptomen  auf  nachweisbare  Veränderungen,  nach  dem  Zusam- 
menhang der  gleichzeitig  vorhandenen  Erkrankung  der  Marksubstanz 
mit  der  Entzündung  der  Hüllen  —  u.  s.  w.  geschaffen,  über  die  wir 
noch  keineswegs  mit  der  wünschenswerthen  Genauigkeit  unterrichtet 
sind.  — 

Ich  will  in  den  folgenden  Blättern  den  Versuch  machen,  an  der 
Hand  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  zwei  klinischen  Fällen, 
die  auf  der  medicinischen  Abtheilung  des  hiesigen  academi- 
schen  Krankenhauses  zur  Beobachtung  gelangten,  und  die  durch 
gewisse  Verlaufseigenthümlichkeiten  als  besonders  günstiges  Unter- 
suchungsobject  erschienen,  einen  kleinen  Beitrag  zur  Lösung  der 
schwebenden  Fragen  beizubringen,  und  werde  damit  die  Mittheilung 
einiger,  gleichzeitig  sich  ergebender,  histologisch  interessanter  Ein- 
zelheiten verknüpfen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  im  hiesigen  pathologisch- 
anatomischen Institut  des  Herrn  Geh.  Rath  Arnold  ausgeführt,  die 
klinischen  Daten  verdanke  ich  der  Gute  des  Herrn  Hofrath  Erb. 

Auszug  aus  der  Krankengeschichte  I.  (Prof.  Erb). 

Elisabeth  M.,  39  Jahre,  verheirathete  Bauersfrau,  stammt  aus  gesunder 
Familie,  weiss  nichts  von  Erkrankungen  früherer  Zeit  anzugeben,  gebar  2  mal 
(ein  Kind  an  Diphtherie  gestorben,  das  zweite  lebt,  nioht  skrophulös).  —  Sie 
giebt  an,  seit  3  Jahren  an  wenig  schmerzhaftem  Brennen  im  Hals,  Gau- 
men und  Mund  zu  leiden;  Globusgefühl  scheint  vorhanden  gewesen  zu  sein, 
Geschmack  war  niemals  gestört.  In  den  letzten  Monaten  ist  sie  häufig  von 
dumpfen,  nicht  localisirten  Kopfschmerzen  gequält  worden,  wozu  sich  in 
den  der  Aufnahme  vorhergehenden  Wochen  noch  Schwiudel,  Obstipation, 
zeitweilig  gesteigertes  Durstgefühl,  und  mehrfach  ohne  nachweisbare 
Ursache  auftretendes  Erbrechen  gesellten.  Im  November  1885  hatte  sich 
bei  ihr  eine  bis  zu  einem  Meter  an  Umfang  betragende  S  oh  wellung  des 
Abdomen  eingestellt,  die,  nachdem  ihr  Arzt  angeblich  einen  linksseitigen 
Orarialtumor  diagnosticirt  hatte,  auf  Gebrauch  von  Jodkali  zurückging; 
um  sich  von  diesem  vermeintlichen  Tumor  befreien  zu  lassen,  sucht  sie  Auf- 
nahme in  der  chirurgischen  Abtheilung  des  aoademischen  Krankenhauses. 

Patientin,  bei  der  Aufnahme  (20.  Mai  1886)  fieberfrei,  zeigt  in  den 
folgenden  Tagen  abendliche  Temperatursteigerungen  (38,2 — 38,7°);  Abdo- 
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minalorgane  werden,  abgesehen  von  einer  Retrovereio  uteri  leichten  Grades, 
normal  befunden. 

Am  23.  Mai  plötzlich  Retentio  urinae,  verbunden  mit  unbestimmten 
Kreuz-  and  Leibschmerzen,  am  28.  Mai  Paraparese  beider  Beine  (Pa- 
tientin hatte  bei  der  Aufnahme  gut  gehen  können),  Erlöschen  der  Sehnen- 
reflexe, Analgesie  bis  zum  Nabel,  Hyperästhesie  der  unteren  und  mitt- 
leren Brustregion,  Empfindlichkeit  der  Proc.  spinosi  der  Lendenwir- 
belsäule, Gürtelschmerz. 

Am  29.  Mai  völlige  Paraplegie;  Ueberfübrung  auf  die  innere  Ab- 
theilung. 

Temperatur  39,2,  Puls  120. 

Status  praesens. 

Blass  aussehende  Frau,  mittelgut  genährt,  etwas  matter  Gesichteaus- 
druck; während  der  Untersuchung  stöhnt  Patientin  und  klagt  über  Schmer- 
zen in  Kreuz  und  Kopf;  zugleich  zittert  sie  am  ganzen  Körper  in  kloni- 
schen, wenig  ausgedehnten  Zuckungen;  kein  Frostgefühl. 

Zunge  gerade  vorgestreckt,  trocken,  zittert. 

Rachen  ohne  Anomalie;  ausgedehnte  Trockenheit,  Gaumensegel  steht 
gerade. 

Athmungin  Rüokenlage  normal. 

Puls  beschleunigt,  ziemlich  weich,  regelmässig,  keine  Arteriosklerose. 

Herz  und  Lungen  ohne  Anomalie. 

Abdomen:  Bauchdecken  schlaff;  überall  tympanitischer  Schall;  leiohte 
Druckempfindlichkeit  der  Fossa  iliaca  links. 

Bauchmuskeln  functioniren  gut. 

Milz  percussorisch  vielleicht  etwas  vergrössert,  nioht  palpabel. 

Nervensystem:  Sensorium  massig  benommen,  Patientin  antwortet 
langsam,  giebt  jedoch  gute  Auskunft;  Blick  matt,  Augen  etwas  hervorgetrie- 
ben; Augenbewegung  frei. 

Pupillen  ziemlich  weit;  linke  reagirt  besser  als  die  reohte;  rechte 
Pupille  etwas  enger. 

Beklopfen  des  Schädels,  besonders  am  Hinterkopf,  schmerzhaft. 
Druckpunkte  am  N.  occipitalis  rechts  und  links;  Bewegungen  des  Kopfes 
etwas  schmerzhaft.  —  Nackensteifigkeit.  Linke  Nasolabialfalte  verstri- 
chen, linker  Mundwinkel  hängt  etwas  herab;  bei  mimischen  Bewegungen  wird 
der  Mund  nach  rechts  gezogen.    Frontaläste  des  Facialis  normal. 

Gehör:  rechts  wird  eine  laut  schlagende  Tasohenuhr  auf  !/2  Mtr.,  links 
auf  12  Gtm.  gehört. 

Kauen  und  Schlucken  gut. 

Reflex  vom  Unterkiefer  sehr  lebhaft. 

Geschmack =0;  Patientin  erklärt  starke  Essigsäurelösung  für  Honig  etc. 

Geruch  normal;  ebenso  übrige  Gehirnnerven. 

Extremitäten:  Motilität  der  Arme  ziemlich  normal,  rechts  vielleicht 
etwas  schwächer  als  links;  complete  schlaffe  Lähmung  beider  Beine. 


Zur  Lehre  von  der  Taberoulose  des  Gentralnervensystems.  203 

Sensibilität  der  Arme  normal  für  alle  Empfindungsqualitäten ;  im 
rechten  Arm  Hyperalgesie;  an  Rumpf  und  Beinen  —  von  der  4.  Rippe 
abwärts  —  Herabsetzung  der  Tastempfindung,  des  Temperatursinnes;  das 
Schmerzgefühl  ist  normal;  vielleicht  vom  Knie  abwärts  etwas  gesteigert. 

Reflexe:  Trioepsreflex  links  und  rechts  erhöht.  Bauch-,  Patellar-  und 
Plantarrefiex  erloschen.  Keine  vasomotorischen  oder  trophischen  Störungen; 
während  der  Untersuchung  klonische  Zuckungen  in  beiden  Armen  und  im  Fa- 
oialisgebiet. 

Blase  gefüllt,  der  mit  Gatheter  entleerte  Urin  sauer;  specifisohes  Ge- 
wicht 1025;  zeigt  Spuren  von  Albumen. 

Ordination:  Calomelan.  3 mal  0,3;  Eisblase  auf  den  Kopf,  Prophy- 
laxis wegen  Gystitis  und  Decubitus. 

30.  Mai.    Temperatur  38,6,  Puls  108. 

Linke  Pupille  mittelweit,  starr;  reohte  enger,  trage  reagirend;  links 
Ptosis;  Parese  des  M.  reot.  sup.  (und  internus?);  Uvula  nach  links,  Zunge 
Dach  rechts  (?);  in  der  Nacht  mehrere  dünne  und  geformte  Stühle;  keine 
Zuckungen,  kein  Zähneknirschen. 

Patientin  schluckt  sohlecht. 

Am  Thorax  im  Gebiet  der  Supraclavicular-  und  Thoracal- Nerven  Hy- 
perästhesie. 

Lungenbefund  normal;  Peroussion  hinten  schmerzhaft;  Patientin  laset 
unter  sieh  gehen.  Am  Kreuzbein  ist  die  Haut  handgrofs  in  Blasen  abgehoben. 

Ordination:  Verband  mit  essigsaurer  Thonerde ;  3 mal  täglich  Gathe- 
terisation;  4,0  Kai.  jodat.  pro  die. 

Abends:  Temperatur  38,3,  Puls  108;  Urinmenge  750,  speoifisches 
Gewicht  1025. 

fyperästhesie  am  ganzen  Rumpf;  Ptosis  am  linken  Auge  fast  vollstän- 
dig; Schlucken  etwas  besser.  Ordination:  Seitenlage;  Verband  mit  Vin. 
camphor. 

31.  Mai.  Temperatur  36,3,  Puls  102,  regelmässig,  weniger  gut  ge- 
spannt. 

Reohte  Nasolabialfalte  verstrichen,  rechter  Mundwinkel  tiefer  als  linker, 
Untersuchung  des  Augenhintergrundes  ergiebt  (Dr.  Pinto)  „  doppelseitige 
Neuro retinitis*.    Beide  Pupillen  starr,  rechte  etwas  enger. 

Fortwährende  reflectorische  Sohluckbewegungen. 

Am  Gesäss  greift  die  vasomotorische  Störung  immer  weiter  um  sich  (un- 
abhängig vom  Druck,  Pat.  liegt  in  Seitenlage).  Im  Durchmesser  von  15  Gtm. 
blaurothe  Färbung  mit  Blasenbildung,  im  Gentrum  schwärzliohe  Färbung, 
ohne  weitere  tiefere  Gangrän.    Lungen  frei. 

Unter  Zähneknirschen  und  Erweiterung  der  Pupillen  ad  maximum  tritt 
Mittags  1 2  %  der  Tod  ein. 

Diejklinische  Diagnose  wurde  auf :  „Meningitis  acutissima  (et 
Myelitis?)  spinalis  et  oerebralis  ascendens"  gestellt. 

DieSeotion,  3l/3  Stunden  p.  mort.  ausgeführt  (Geh.  Rath  Arnold) 
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ergab  neben   „disseminirter  Miliartuberculose  in  Langen,   Leber, 
Milz  und  Nieren11  am  Gentraineryensystem  Folgendes: 

„Die  Pia  mater  zeigt  über  den  Grosshirnhemisphären  ziemlich 
starke  Trübung,  den  Stirnlappen  entsprechend  eine  betrachtliche  gelbe  Ver- 
färbung. An  der  Basis  ist  die  Pia  in  derselben  Weise,  nur  noch  etwas  in- 
tensiver verändert,  ausserdem  finden  sich  daselbst,  namentlich  entsprechend 
der  Sylvi'schen  Grube  körnige  Einlagerungen,  ebenso  im  Pons  und  Chiasma 
nervi  optici.  Die  Substanz  der  Brücke  und  des  verlängerten  Markes  etwas 
weich,  aber  sonst  ohne  nachweisbare  Veränderungen ;  dasselbe  im  Kleinhirn. 
Die  Seitenventrikel  sind  erweitert,  enthalten  schwach  trübes  Serum,  die  Sub- 
stanz der  Grosshirn  hemispharen  ist  ziemlich  derb,  massig  Dlutreioh;  sonst 
keine  Veränderungen. 

An  der  Pia  mater  spinalis  findet  sich  im  Halstheil  starke  Trübung 
und  Infiltration;  die  Veränderungen  nehmen  in  der  Richtung  nach  unten  an 
Intensität  zu,  und  zeigt  sich  das  Rückenmark  unten  von  einem  breiten  Ringe 
trüben  sulzigen,  mit  miliaren  Knötchen  durchsetzten  Gewebes  umgeben.  — 
Im  Hals  mark  erkennt  man  ziemlich  deutlich  graue  und  weisse  Substanz, 
allerdings  ist  die  letztere  auffallend  weich.  Im  Dorsalmark  fängt  bereits  die 
Grenze  zwischen  grauer  und  weisser  Substanz  an  undeutlicher  zu  werden. 
Die  weisse  Substanz  nimmt  noch  mehr  an  Gonsistenz  ab,  und  im  untersten 
Absohnitt  erscheint  der  Querschnitt  des  Dorsalmarks  vollkommen  erweicht,  die 
Substanz  zerfliessend ;  das  Lendenmark  ist  wieder  etwas  consistenter*. 

Anatomische  Diagnose:  «Acute  Myelitis  ascendens  (trans- 
versa?); cerebrale  und  spinale  tuberculöse  Leptomeningitis". 

Das  Gehirn  war  leider  nicht  aufbewahrt;  das  Rückenmark  und  die  Me- 
dulla  oblongata  waren  in  gewöhnlicher  Weise,  zuerst  in  Müller'scher  Flüssig- 
keit, dann  in  Alkohol  von  successive  steigender  Concentration  gehärtet  worden. 
Bei  der  Herausnahme  aus  ersterer  konnte  der  makroskopische  Befund  noch 
durch  Folgendes  ergänzt  werden: 

Fast  auf  allen  Querschnitten  des  R.  M.,  zum  Theil  auch  in  denen  der 
Med.  oblong.,  fällt  in  den  dicht  unter  der  Pia  liegenden  Randpartien  eine  bald 
nur  sichelförmige,  bald  die  ganze  Peripherie  umgebende  helle  Färbung  der 
weissen  Substanz  auf,  die  ohne  scharfe  Grenze  in  die  verdickte  Pia  und 
den  subarachnoidalen  Exsudatring  übergeht  und  im  Lendentheil  und  Halsmark 
vereinzelten  zun  gen  förmigen  Entfärbungsherden  zur  Basis  dient.  Diese  haupt- 
sächlich in  den  Seitensträngen  gelegenen  helleren  Keile,  deren  Grundlinie 
an  keiner  Stelle  1  Mm.  überschreitet,  und  die  nirgends  die  graue  Substanz 
erreichen,  stellen  auch  im  Dorsaltheil  in  bedeutend  vermehrter  Anzahl  die 
Hauptveränderung  dar.  In  der  Höhe  des  7. — 9.  Dorsalnerven  endlich  ist 
durch  das  Verschwimmen  der  Grenzen  zwischen  weisser  und  grauer  Sub- 
stanz in  Verbindung  mit  zahllosen,  theils  von  der  Peripherie  her  eindringen- 
den, theils  inselförmig  mehr  central  liegenden  grauen  Flecken  die  gewohnte 
Querschnittzeichnung  vollkommen  verwischt. 

Eine  irgendwie  geartete  Gesetzmässigkeit  in  der  Vertheilung  dieser 
Entfärbungsherde  lässt  sich  —  abgesehen  von  ihrer  radiären  Anordnung  — 
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siebt  erkennen;  keiner  derselben  erstreckt  sich  in  der  Längenausdehnung  über 
das  von  je  zwei  Nerven  gebildete  Segment;  nirgends  ist  der  ganze  Quer- 
schnitt betroffen;  wenn  man  jedoch  verschiedene  Querschnitte  des  Dorsalmar- 
kes auf  einen  projicirte,  dürfte  kaum  ein  Theil  der  weissen  Substanz  frei 
bleiben. 

Die  Substanz  der  Medulla  oblong,  ist  makroskopisch  am  wenigsten 
verändert;  bei  genauer  Durchmusterung  findet  man  ganz  vereinzelt,  nament- 
lich in  der  Höhe  der  Oliven,  kleine  in  das  normal  gefärbte  Gewebe  einge- 
sprengte helle  Flecke;  graue  und  weisse  Substanz  heben  sich  scharf  von  ein- 
ander ab ;  in  der  Höhe  des  unteren  Olivendrittels  liegt  mitten  in  anscheinend 
normaler  Substanz  im  linken  hinteren  Sector  ein  ovaler  Tumor  mit  den 
drei  Durchmessern  von  5,  4  und  3  Mm.,  der,  mit  frontan  liegender  Hauptaxe, 
in  seiner  Lage  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  etwa  entsprechen 
wurde.  Sein  Centrum  ist  dunkel  gefärbt,  eine  hellere  Randzone  setzt  ihn 
scharf  gegen  die  Umgebung  ab. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  —  das  Präparat  war  im  fri- 
schen Zustande  nicht  untersucht  —  wurden  von  Färbungsmethoden  haupt- 
sächlich die  Garmindoppelfarbung  und  die  Weigert'scbe  Färbung,  so- 
wohl für  sich  allein,  als  mit  der  Pal'schen*)  Modification,  in  Anwendung 
gezogen.  Das  Rückenmark  liess  sich,  mit  Ausnahme  des  unteren  Dorsalmar- 
kes, wo  es  trotz  sorgfältigster  Gelloidinbehandlung  nioht  gelang,  tadellose 
Schnitte  zu  erlangen,  im  Ganzen  gut  schneiden. 

Es  ergab  sich  Folgendes:  Die  Dura  materspinalis  zeigt  nur  hier 
und  da,  am  stärksten  im  Lendentheil,  in  ihren  innersten  Schichten  eine  stär- 
kere Anhäufung  von  Rundzellen,  welche  circulär  der  fibrillären  Schichtung 
folgend,  die  einzelnen  Lamellen  auseinanderzudrängen  scheinen. 

Die  Arachnoidea  und  Pia  dagegen,  bieten  in  der  ganzen  Länge  des 
Wirbelcanales  das  ausgesprochene  Bild  einer  eitrig-fibrinösen  tuber- 
culösen  Meningitis. 

Die  Arachnoidea  ist  nirgends  mehr  in  ihrer  Structur  kenntlich,  ihre  Ge- 
webszüge  sind  gequollen  und  durch  Einlagerung  stark  sich  färbender  Zellen 
zu  dicken  Strängen  umgestaltet,  ihre  Gewebslücken  sind  ausser  mit  abge- 
stossenen,  im  Zerfall  begriffenen  Belagzellen  mit  einer  Unzahl  ausgewan- 
derter weisser  Blutkörperohen  erfüllt,  die  in  ein  Netzwerk  feinster  Fibrinfäden 
eingelagert  sind. 

Die  Arterien  und  Venen  bieten,  soweit  sie  im  subarachnoidealen 
Räume  verlaufen,  das  Bild  der  tuberculösen  Vasculitis  in  den  verschie- 
densten Stadien;  an  einzelnen  Arterien  erkennt  man  eine  beginnende  entzünd- 
liche Infiltration  der  Adventitia  bei  noch  intacten  Innenhäuten,  bei  anderen 
ist  durch  Einlagerung  zelliger  Elemente  und  Wucherung  der  Intima  das  Struc- 
turbild  schon  vollkommen  verwischt,  wieder  andere  stellen  sich  auf  dem  Quer- 
schnitt nur  noch  als  grosse  Rundzellen  häufen  dar,  in  deren  Gentren  eine  eigen- 
tümliche Färbung  und  Anordnung  der  Zellen  den  Ort  des  früheren  Lumens 


*)  Wiener  medicinische  Jahrbücher  1886. 
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vermuthen  lassen.    Die  Venen  sind  weniger  stark  von  dem  Process  ergriffen, 
der  übrigens  bei  ihnen  noch  häufiger  zur  Obliteration  geführt  hat. 

Stellenweise  fliessen  diese  Zelibanfen  zu  grossen  Herden  zusammen,  die 
als  unregelmässige  Ringe  Arterien,  Venen  und  benachbarte  Nervenwurzeln 
umschliessen.  Zur  Bildung  von  Riesenzellen  ist  es  in  diesen  Knoten  nir- 
gends gekommen.  —  Ihre  grosste  Intensität  erreichen  die  beschriebenen  Ge 
fässveränderungen,  die  in  allen  Abschnitten  vorhanden  sind,  im  oberen  Len- 
den- und  unteren  Dorsal theil.  Ein  Gleiches  lasst  sich  von  der  Entzündung 
der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  aussagen. 

Eine  Veränderung  zeigen  alle  Nervenwuzeln  gleichmässig;  eine  Ent- 
zündung des  Peri-  und  Endoneuriums,  die  auch  in  den  kleineren  und  kleinsten 
Septen  zu  starker  Zellenwucherung  geführt  hat,  sowie  Veränderungen  der  Ge- 
fässwände,  die  den  Typus  der  oben  beschriebenen  dnrohweg  bewahren.  Im 
Dorsaltheil  finden  sich  in  den  Wurzeln  ausserdem  kleine  Hämorrhagien,  die, 
immer  von  einem  erkrankten  Gefäss  ausgehend,  unregelmässige  Plaques  von 
wechselnder  Grösse  bilden ,  durch  welche  die  etwas  auseinandergedrängten 
Nervenfasern  unverändert  hin  durchtreten.  An  anderen  Stellen,  und  zwar  immer 
an  solchen,  wo  der  Process  der  Umgebung  eine  besondere  Lebhaftigkeit  er- 
reicht, ist  der  ganze  Wurzelquerschnitt  mit  einer  homogenen,  gleichmassig 
gefärbten  Exsudatmasse  gleiohsam  injioirt,  welche  überall  die  Sohwann'sche 
Scheide  respectirt  und  die  einzelnen,  theilweise  unveränderten  Nervenfasern 
als  weisse  Inselchen  hervortreten  lässt.  Es  ergeben  sich  dadurch  ganz  ähn- 
liche Bilder,  wie  sie  Key  und  Retzius*)  bei  ihren  Injectionen  der  Nerven- 
wurzeln vom  Subarachnoidealraume  aus  erhielten,  so  dass  wir  es  wohl  hier 
auch  mit  einer  Füllung  der  Spalträume  zu  thun  haben  dürften. 

Ein  sehr  eigenthümlioher  Befund  ergiebt  sich  in  den  hinleren  Wur- 
zeln des  Lendenmarkes;  (auf  seine  Deutung  werde  ich  unten  noch  zurück- 
kommen). 

Von  der  Mitte  der  Lendenanschwellung  an  finden  sich  in  den  beiden 
dicht  neben  der  hinteren  Incisur  symmetrisch  gelegenen  absteigenden  Wur- 
zelbündeln, die  im  Uebrigen  auch  die  oben  beschriebenen  Veränderungen 
aufweisen,  anscheinend  regellos  über  den  Querschnitt  vertheilte,  annähernd 
kreisrunde  Flecke,  die  sich  durch  ihre  hellere  Färbung  von  der  Umgebung 
deutlich  abheben,  auch  bei  Weigert' scher  Färbung  hell  bleiben,  und  im 
Umfang  dem  eines  Bündels  von  10 — 16  Nervenfasern  etwa  entsprechen  mö- 
gen. Ihre  Begrenzung  wird  gebildet  durch  ganz  feine,  schwach  gefärbte 
Lamellen,  die  mit  platt  ovalen,  von  den  übrigen  Kernen  des  Stützgewebes  auf 
dem  gleichen  Querschnitt  in  nichts  verschiedenen  Kernen  besetzt  sind.  Aach 
im  Innern  der  Kreise  finden  sich  neben  einer  feingekörnten  Masse  mehrere  bald 
regelmässig  concentrisch,  bald  ungleiohmässig  vertheilte  Kerne  (cfr.  Zeich- 
nung S.  208). 

Die  Lage  dieser  Plaques  zu  einander  und  zum  Quersohnittsbild  im  Gac- 


*)  Studien  in  der  Anatomie  des  Nervensystems  und  des  Bindegewebes. 
Stockholm  1875.  1876.  cf.  Bd.  II.  Taf.  XVII.  Fig.  5. 


Zur  Lehre  von  der  Tubercniose  des  Centralnerven Systems.  207 

»n  bleibt  aof  eine  Strecke  von  ca.  1,5  Ctm.  in  der  Richtung  nach  unten  die 
gleiche,  nur  ändert  sich  das  Bild  insofern,  als  sich  ihre  Zahl  durch  Hinzutritt 
ebenso  gebildeter  neuer  Flecke  allmälig  vermehrt. 
Die  beistehende  Schema  tische  Zeichnung  bt 
dazu  bestimmt,  das,  was  sich  Über  die  Topogra- 
phie dieser  Gebilde  auf  Querschnitten  und  Längs- 
schnitten ergiebt,  ei  nigerin  aassen  zu  veranschau- 
lichen; die  umseitig  beigegebenen  Figur  ist  nach 
einem  Schnitte  angefertigt,  der  auf  nebenstehen' 
den  Bilde  (a  =  die  Ein  trittsebene  in  den  S  Ul- 
cus longit.  posterior  lateralis,  b  =  eine 
hintere  Nervenwnrzel,  oben  durchsichtig  gedacht) 
—  etwa  der  Gegend  von  entsprechen  würde. 

Vermöge  der  anatomischen  Anordnung  der 
hinteren  Wurzeln  dieser  Gegend,  die  schon  lange 
Strecken  parallel  dem  Rückenmark  verlaufen,  am 
dann  ziemlich  spitzwinklig  in  dasselbe  einzutreten, 
trifft  man  neben  senkrecht  zur  Axe  getroffenen 
immer  auch  schräg  durchschnittene  Stellen,  an 
denen  man  verfolgen  kann,  wie  die  Kreise  elliptisch 
werden  (auf  dem  zweitobersten  Querschnitt  der 
Zeichnung),  und  dann  in  eine  un regelmässig  oval 

gestaltete  Detritusmasse  (d),  von  der  gleichen  Farben reaction  und  dem  5-  bis 
fifachen  Umfange,  übergehen. 

Noch  deutlicher  tritt  dies  an  frontan  angelegten  Längs- (Serien-) 
Schnitten  hervor.  Bier  stellen  die  fraglichen  Gebilde  Streifen  mit  paral- 
lelen Rändern  dar,  die  ohne  deutliche  Zeichnung  im  Innern,  mit  zahlreichen 
Kernen  besetzt,  überall  genau  parallel  dem  Faserzuge  verlaufend  (c),  an  der 
Umbiegungss teile  der  Hervenwurzel  in  ampullen förmige,  durch  bindegewebige 
Septen  gebildete  Bohlräume  (d)  einmünden,  die  mit  einer  gekörnten Grundsub- 
stacz  und  zahlreichen  Kernen  erfüllt  sind.  Mit  Weigert'soher  Färbung  ge- 
lingt es  auch,  Reste  von  Nervenfasern  in  dem  Detritus  nachzuweisen  ;  an 
einzelnen  Stellen  kann  man  verfolgen,  wie  die  Fasern  in  die  Hasse  eintreten, 
allmälig  ihr  Hark  verlieren,  endlich  ganz  darin  aufgehen. 

Den  Versuch  einer  Deutung  will  ich  später  machen. 

Die  Pia  mater  spinalis  endlich  nimmt  in  der  ganzen  Länge  des 
Bückenmarks  an  dem  entzündlichen  l'rocess  Theil,  and  zwar  analog  den 
übrigen  Veränderungen  am  stärksten  im  unteren  Dorsaltbeil ,  wo  sie  als 
st  1  batständige  Membran  kaum  noch  optisch  isolirbar  ist.  Sie  bietet  alle  Zei- 
chen der  Entzündung,  Hyperämie,  kleinzellige  Infiltration,  sowie  Production 
eines  hyalin  aussehenden  Exsudats,  das  stellenweise,  die  Gefässe  begleitend, 
in  die  Substanz  des  Rückenmarks  eindringt;  im  Halsmark  zeigt  sie  reichliche 
Pi  gm  entablagernngen. 

Die  Henle-MeTkel'sche  „graue  Rinden sohioht*  ist  hier  und  da  ver- 
breitert und  von  Rundzellen  durchsetzt,    die  in  die  Rücken marksnbstani  ein- 


Erklärung  der  Abbildung*). 

(Vergrößerung  240:  1.) 
Die  Zeichnung  stellt  ein  Querscbnittabild  aus  einer  hinteren  Wurzel 
in    der  Höhe    der   Lendenanschwellung   dar.   —  Darob    einen    Druck    auf   du 
Dectg laschen  ist  das  Präparat  auseinandergewichen,  und  die  Spalten  entstan- 
den, in  denen  bei 

c.    Blutgerasse  liegen. 

a.  Normale  Nervenfasern. 

b.  Die  degenerirten  Plaques  (S.  307  und  208);  in  dem  grössten  der- 
selben ist  die  Art  der  Abgrenzung  gegen  die  Umgebung,  durch 
mit  Kernen  besetzte  Lamellen,  besonders  schön  zu  sehen;  der 
mittlere  Fleck  repräsentirt  die  kleinste,  der  rechts  gelegene  die 
grösste,  überhaupt  vorkommende  Ausdehnung;  in  dem  Wur*el- 
querschnitt,  nach  welchem  diese  Zeichnung  angefertigt  wurde, 
befinden  sich  ca.  80  solcher  Stellen. 

strahlenden  grösseren  Pialbalken  sind  bis  an  die  graue  Substanz  als  verdickte 
zollreiche,  an  einzelnen  Stellen  hyalin  aussehende  Stränge  zu  verfolgen;  in 
der  Peripherie  finden  sich  strauoh  form  ige  Wucherungen  der  kleinsten  Pial- 
verzweigungea,  die  um  die  € — 7 fache  Rindenbreite  mit  dem  Prädilectionssitt 
seitlich  der  vorderen  und  hinteren  Incisur  in  das  Hark  hineingreifen. 

Die  von  Pialverzweigungen  begleiteten,  in  das  Rückenmark  eintretenden 
Gefässe  zeigen  sehr   verschieden   starke  Veränderungen,   von    einer   leichten 

•)  Die  Zeichnung  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Dr. 
Blochmann,  Privatdooenten  der  Zoologie  und  Assistenten  am  hiesigen  zoo- 
logisch en  Institut. 
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entzündlichen  Infiltration  an,  wie  sie  sich  im  Halsmark  findet,  durch  alle 
Stadien  hindurch  bis  zur  Umwandlung  in  zellige  Stränge,  die  nicht  mehr 
unterscheiden  lassen,  ob  man  eine  Arterie  oder  Vene  vor  sioh  hat.  Letzteres 
ist  namentlich  im  Dorsaltheil  der  Fall.  — 

Die  Marksubstanz  selber  zeigt,  im  Vergleich  mit  ebenso  behandelten 
Schnitten  eines  normalen  Rückenmarks,  alle  Contouren  weniger  scharf  aus- 
geprägt; auch  die  im  Uebrigen  normalen  Nervenfasern  sind  in  der  Zeiohnung 
leicht  verschwommen,  das  Stützgewebe,  soweit  es  nioht  stärkere  Veränderungen 
aufweist,  ist  von  etwas  gelatinösem  Aussehen. 

Den  makroskopisch  in  der  Färbung  abweichenden  Stellen  entsprechen 
auch  mikroskopisch  regelmässig  Veränderungen. 

Fast  auf  allen  Querschnitten  fallen  in  der  P  eripherie  zunächst  sehr 
bedeutende  Anhäufungen  von  Rundzellen  auf,  die  theilweise  den  Zügen 
des  Stützgewebes  folgen,  theilweise  in  grossen  Haufen  zwischen  den  Nerven- 
fasern zerstreut  liegen;  hier  und  da,  weniger  häufig  als  man  erwarten  sollte, 
finden  sich  Nervenfasern  in  verschiedenen  Stadien  des  Zerfalls. 

Im  oberen  Lendentheil  und  im  ganzen  Dorsalmark  geht  diese  periphere 
Zone  über  in  ausgedehnte  Zerfallsherde,  die  sich  auf  allen  Querschnitten  der 
genannten  Partien  in  ziemlich  regelloser  Vertheilang,  etwas  häufiger  vielleicht 
in  den  Eleinhirnseitenstrangbahnen,  vorfinden,  an  einzelnen  Stellen  die  ganze 
äussere  Hälfte  der  weissen  Substanz  einnehmen,  an  anderen  nur  als  vereinzelte 
Keile  in  das  Mark  hineinragen. 

Ohne  jeden  nachweisbaren  Zusammenhang  mit  diesen  Veränderungen 
zeien  sich,  besonders  in  den  centralen  Theilen  der  GoU'schen  Stränge  sowie 
in  den  Pyramidenvorder»  und  -Seitenstrangbahnen  inselförmige  Zerfallsherde, 
die,  50 — 180  Nervenfasern  umfassend,  mitten  in  ganz  normales  oder  nur 
ganz  geringfügig  verändertes  Qewebe  eingesprengt  liegen. 

In  dem  Gentrum  derjenigen  Herde ,  die  man  nach  dem  Grade  der  Ver- 
änderung als  die  ältesten  ansehen  muss,  ist  von  geformten  nervösen  Be- 
standtheilen  überhaupt  nichts  mehr  vorhanden.  Die  Weigert'sohe  Methode 
weist  in  den  Gliamaschen  noch  Markkrümel  und  Myelintropfen  nach.  Man 
sieht  ausserdem  an  diesen  Stellen  nur  ein  Netz  von  verdünnten  Gliafasem, 
deren  Maschen  durch  aufquellende,  dann  zerfallene  und  jetzt  ausgefallene 
Nervenfasern  auf  das  10 — 20  fache  ihres  sonstigen  Durchmessers  ausgedehnt 
sind  (ähnliche  Bilder  mögen  Neumann*)  zu  der  Bezeichnung:  „Myelitis 
cribrosa"  Anlass  gegeben  haben).  Körnchenzellen  sind  an  diesen  Orten 
ebenso  wenig  nachzuweisen  wie  in  den  übrigen  Rückenmarksabschnitten. 

In  den  peripheren ,  frischeren  Theilen  der  Herde  lässt  sich  der  Prooess, 
wie  er  zu  der  grosslöcherigen  Maschenbiidung  führt,  sehr  gut  verfolgen.  Man 
sieht  Axencylinder  im  Beginn  der  Quellung  bei  noch  erhaltener  Marksabstanz, 
sowie  solche,  die  mit  einem  auf  das  12 — 15  fache  gewachsenen  Durchmesser, 
bei  noch  erhaltener  Glia,   dicht  neben  einander  liegend,  bei  schwachen  Ver- 


*)  Deutsches  Archiv  für  klinisohe  Medioin,  Bd.  28,  S.  579. 
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grösserungen  fast  wie  ein  Muskelquerschnitt  aussehen.  Endlich  kann  man 
hier  und  da  erkennen,  wie  zwei  Axencylinder  nach  Sprengung  ihrer  Zwischen- 
substanz in  ein  grosses  unregelmässiges  Oval  zusammeniliessen.  Einzelne 
Herde  findet  man  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen ,  in  denen  man  an 
200  Axencylinder  zählen  kann,  von  denen  keiner  nicht  mindestens  den 
1 0  fachen  Durohmesser  eines  normalen  aufwiese. 

Ausser  diesen  auf  das  untere  und  mittlere  Dorsalmark  beschränkten 
colossalen  Zerfallsstellen  findet  man  auf  allen  Querschnitten  kleinere,  gruppen- 
weise 3 — 10  Axencylinder  umfassende  Quellungsherde,  bald  um  ein  kleineres 
Gefass  gruppirt,  bald  neben  den  grösseren  Septen,  bald  ohne  jeden  Zusammen- 
hang mitten  im  Qewebe. 

Die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  ist  am  allerwenigsten  er- 
griffen. Ihre  Gefässe,  speciell  die  beiden  Yenae  centrales,  sind  mit  Aus- 
nahme des  mittleren  Dorsalmarkes  gar  nicht  oder  nur  ganz  unbedeutend 
verändert.  Die  Ganglienzellen  zeigen,  in  keinem  Abschnitt  besonders  hervor- 
ragend, ein  etwas  glasiges  Aussehen  und  zeichnen  sich  im  Dorsal-  undHalstheil 
durch  grösseren  Pigmentreichthum  aus.  Ganz  vereinzelt  finden  sich  Vacuolen 
—  alles  Veränderungen,  auf  die  ich  keinen  besonderen  Wertb  legen  mochte, 
da  wir  durch  Untersuchungen  von  F.  Schnitze*)  und  Schulz**),  Kreys- 
sig***)  und  Trzebinskif)  wissen,  dass  sie  theils  im  ganz  normalen  Rücken- 
mark sich  auch  finden,  theils  als  Leichenerscheinungen  aufzufassen,  oder  auf 
denEinfluss  der  Härtungs-  undConservirungsflüssigkeiten  zurückzuführen  sind. 
Der  Gentralcanal  ist  im  Lendentheil  obliterirt;  im  Dorsal-  und  Hals- 
mark nimmt  er  bis  zu  einem  gewissen  Grade  an  der  Entzündung  Theil.  Sein 
Epithel  ist  stellenweise  im  Zerfall  begriffen ;  im  Innern  sieht  man  dann  in  dem 
hier  und  da  vorhandenen  glasigen  Exsudat  einzelne  ausgewanderte  weisse 
Blutkörperchen. 

Der  Befund  eines  2-  und  3  fachen  Gentralcanals  in  der  Medulla  oblon- 
gata  verdient  kaum  noch  als  Guriosum  der  Erwähnung. 

Auch  in  Pons  und  Medulla  oblongata  finden  sich  neben  der  Me- 
ningitis, einer  übrigens  nur  geringgradigen  Entzündung  der  Randzone,  und 
vereinzelten  Hämorrhagien  in  der  Gegend  der  Pyramidenkreuzung,  eine  Reihe 
kleinerer  Zerfallsherde,  die  jedoch  immer  an  weisse  Substanz  gebunden  sind 
und  höchstens  20 — 30  Nervenfasern  umfassen.  Solohe  Stellen  finden  sich 
namentlich  in  der  Höhe  der  Oliven,  an  der  äusseren  Fläche  derselben,  im 
Bereich   der  Seitenstrangtheile  der  Forma  tio  reticularis,   einige  noch 


*)  Berliner  klin.  Woohenschrift,  1876.  Virchow's  Archiv,  Bd.  68, 
73,  90,  102.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin,  XXV,  S.  297.  Median. 
Centralb.,  XVI. 

••)  Neurologisches  Centralbl.,  1883,  S.  529. 

***)  Ueber  die  Beschaffenheit  des  Rückenmarks  bei  Kaninchen  und  Hunden 
nach  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung,  nebst  Untersuchungen  über  die  nor- 
male Structur  desselben.    Virchow's  Archiv,  Bd.  102,  S.  290. 
t)  Virchow's  Archiv,  Bd.  107. 
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kleinere  zu  beiden  Seiten  des  vorderen  Septums;  ein  grösserer,  der,  eine 
Kugel  yon  1  Mm.  Durchmesser  darstellend,  in  der  rechten  Ponshälfte  dicht 
neben  der  Raphe  in  der  Höhe  des  Facialisknies  die  Querfaserang  betroffen 
hat,  zeigt  in  der  Peripherie  Zerfall  der  Nervenfasern  und  entpuppt  sich  im 
Centram  als  frische  Tuberkeleruption  auf  der  Wandung  eines  der  kleinsten 
Ge  fasse. 

Der  schon  makroskopisch  erkannte  grössere  Tumor  zeigt  sich  mikrosko- 
pisch als  typischerConglomerattuberkel,  mit  peripherer  Ansammlung  von 
Randzellen  and  centraler  Verkäsung,  der  in  seinem  Bau  noch  die  Entwicke- 
lung  aus  mehreren  kleinen  erkennen  lasst;  die  frischeste  Randpartie  wird  von 
einer  kleinen  Vene  durchsetzt,  die  bei  erhaltenem  Lumen  mit  stark  entzün- 
deten Wandungen  sioh  eine  Strecke  weit  im  Qewebe  verfolgen  lässt. 

Die  Umgebung  des  Tuberkels  ist,  abgesehen  von  einem  etwas  grösseren 
Zellreichthum  der  nächsten  Nahe,  vollkommen  normal.  Riesenzellen  finden 
sich  in  dem  Tuberkel  nicht;  seine  Lage  entspricht  auf  dem  Querschnitt  der 
gelatinösen  Substanz  des  linken  Hinterhornkopfes,  zum  Theil  auch  der  auf- 
steigenden Trigeminuswurzel. 

Die  Hauptkerne  in  Medulla  oblongata  und  Pons  sind  ohne  nachweis- 
bare Veränderungen. 

Der  Nachweis  von  Tube rkelbaoillen,  der  in  allen  Rückenmarks- 
abschnitten versucht  wurde,  gelang,  da  das  Präparat  nur  in  Müller 'scher 
Flüssigkeit  gehärtet  war,  nur  mit  grosser  Mühe  und  nach  besonders  sorgfal- 
tiger Färbung  (die  Schnitte  kamen  24  Stunden  in  absoluten  Alkohol, 
dann  1 — 2  Tage  in  Fuchsincarbolsäurelösung).  Es  fanden  sich  Tu- 
berkelbacillen  in  Arachnoides  und  Pia,  sowie  in  den  tuberculösen  Wuche- 
rungen der  Qe fasse;  in  den  kleinen  Gefassen  der  Marksubstanz,  in  den 
Zerfallsherden  und  dem  solitären  Tuberkel  ist  mir  der  Nachweis 
nicht  gelungen,  woraus  ich  bei  der  technischen  Schwierigkeit,  die  bei  dem 
Präparat  vorhanden  war,  keineswegs  den  Schluss  ziehe,  dass  sie  darum  über- 
haupt gefehlt  hätten. 

Wenn  wir  das  Ergebnißs  der  mikroskopischen  Untersuchung  kurz 
zusammenfassen,  so  haben  wir  es,  ausser  einem  solitären  Tuberkel 
der  Medulla  obl.,  2a  thun  mit  einer  tuberculösen  Leptomeningitis  spi- 
nalis  —  vom  Gehirn  kann  ich  leider  nichts  aussagen  —  von  ausser- 
ordentlicher Ausbreitung  und  Intensität,  die  im  Rückenmark  und 
Med.  obl.  selbst  zu  ungewöhnlich  starken  Veränderungen  mit  ausge- 
dehntem Zerfall  der  nervösen  .Elemente  geführt  hat. 

Was  wir  auf  Grund  dieses  Befundes  in  Verbindung  mit  dem  der 
übrigen  Organe,  auch  wenn  wir  keine  Eenntniss  vom  Erankh  ei  tsver- 
lauf hätten,  aussagen  können,  ist,  dass  in  einem  dem  Tode  des  In- 
dividuums nur  kurz  vorhergehenden  Zeitpunkte  Tuberkelbacillen 
plötzlich  in  grosser  Menge  in  den  Kreislauf  gelangt  sein  müssen, 
die,  im  ganzen  Körper  vertheilt,  durch  ihre  Einwirkung  auf  die  ner~ 

U* 
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vösen  Centralorgane  den  Tod  veranlasst  haben;  darüber,  von  wo  ans 
diese  Aussaat  stattgefunden  haben  mag,  können  wir  nur  Vermnthungen 
haben. 

In  den  Lungen  fanden  sich  keine  älteren  tuberculösen  Processe; 
ebensowenig  fanden  sich  verkäste  Bronchial-  oder  andere  Lymph- 
drüsen oder  Knocheneiterungen,  und  wenn  dies  auch  nicht 
beweist,  dass  sie  darum  nicht  dennoch  vorhanden  gewesen  sein  können, 
so  führt  es  doch  von  selbst  darauf,  den  einzig  auffindbaren  älteren 
tuberculösen  Herd  im  Körper,  den  Solitärtuberkel,  als  Ausgangspunkt 
anzusehen. 

Es  ist  denkbar,  dass  der  Einbruch  in  die  Blutbabn  in  dem  Mo- 
ment erfolgte,  als  die  jetzt  den  Rand  des  Tuberkels  durchsetzende 
Vene  in  den  fortschreitenden  Process  hineingezogen  wurde  —  gegen 
die  Annahme,  dass  der  Tuberkel  von  dieser  Vene  ausgegangen  sein 
könne,  spricht  ausser  dem  gegenseitigen  Lageverhältniss  das  Erhalten- 
bleiben des  venösen  Lumens  —  es  ist  ebensogut  denkbar,  dass,  mit 
dem  Lymphstrom  verschleppte,  im  Arachnoideairaum  abgesetzte  Ba- 
cillen die  spinalen  Hüllen  direkt  inficirt  haben,  und  von  hier  durch 
die  ausgedehnten  Lymphanastomosen  in  den  Kreislauf  gelangt  sind; 
vielleicht  erklärt  sich  auch  aus  dieser  „Autoinfectiou"  des  Central- 
Nervensystems  durch  Bacillen,  die  in  der  respiratorisch  bewegten 
Gerebrospinalflüssigkeit  die  günstigsten  Bedingungen  für  ihre  Ver- 
keilung fanden,  die  ausserordentliche  Lebhaftigkeit  des  entzündlichen 
Processes.  — 

Ein  im  Wesentlichen  histologisches  Interesse  beanspruchen  die 
oben  beschriebenen  eigenthümlichen  Bilder  in  den  hinteren  Wurzeln 
des  Lendentheils ,  in  deren  Deutung  man  wohl  vorläufig  noch  sehr 
vorsichtig  sein  muss.  In  der  Literatur  früherer  Jahre  finden  sich 
keine  Angaben,  die  man  auf  ähnliche  Beobachtungen  beziehen  könnte; 
die  kurze  Notiz,  die  Thomsen*)  über  Veränderungen  im  Oculo- 
motorius  bei  multipler  alcoholistischer  Neuritis  brachte:  „es  fanden 
sich  scharf  abgegrenzte  degenerirte  Plaques  im  Nervenstamm  zer- 
streut", die  sich  allenfalls  auf  Aehnliches  beziehen  könnte,  wird 
jetzt**)  widerrufen  mit  der  Angabe,  dass  es  sich  bei  der  in  Frage 
stehenden  Erscheinung  um  Ganglienzellen  gebandelt  habe. 

Dagegen   beschreibt   Kahler***)  Veränderungen,   ebenfalls   am 


•)  Neurologisches  Centralblatt  No.  1.  1887. 
**)  Neurologisohes  Centralblatt  vom  Juli  1887. 

***)  Ueber  Wuraelmeningitis  bei  tuberculöser  Basilarmeningitis.    Prager 
med.  Wochenschrift  1887  No.  5. 
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Oculomotorius,  die  ziemlich  genau  meinem  Befände  entsprechen: 
„Den  auffallendsten  Befund  an  diesen  Querschnitten  aber,  schon  bei 
Anwendung  schwacher  Vergrösserungen,  bildeten  zahlreiche  runde 
oder  länglichrunde  auch  mehrfach  ausgebuchtete  Stellen,  welche  in 
Folge  ihrer  Helligkeit  deutlich  hervortraten.  Sie  fanden  sich  an  der 
Peripherie  der  Querschnitte  sowohl  als  in  den  centralen  Theilen,  an 
ersterer  Stelle  allerdings  zahlreicher  und  zeigten  verschiedene  Grösse, 
von  jener,  die  einigen  Nervenfaserquerschnitten  entsprach,  bis  zu 
einer  solchen,  welche  sich  mit  dem  Flächenraume  deckte,  den  15, 
iO  und  mehr  Faserquerschnitte  einnehmen  würden.  An  nach  der 
Weigert'schen  Methode  gefärbten  Präparaten  erscheinen  diese  Stellen 
gelb,  an  Carminpräparaten ,  Hämatoxylinpräparaten  ungefärbt  und 
erweisen  sich  bei  Anwendung  starker  Vergrösserungen  von  schwach 
granalirter  Beschaffenheit.  Die  feinen  Körnchen  zeigten  eine  netz- 
förmige Anordnung  und  bildeten  bis  auf  einzelne  ausserdem  vorhan- 
dene gut  gefärbte  Kerne  den  einzigen  Inhalt  der  beschriebenen  Stellen. 
Namentlich  gelang  es  nirgends  Reste  von  Nervenfasern  oder  rothe 
Blutkörperchen  im  Bereiche  derselben  nachzuweisen. a 

Professor  Kahler  (Prag)  hatte  die  grosse  Liebenswürdigkeit, 
mir  auf  meine  Bitte  die  betreffenden  Präparate  zuzusenden  und  ich 
war  in  der  angenehmen  Lage,  durch  direkte  Vergleichung  feststel- 
len zu  können,  dass  es  sich  in  seinen  Bildern  und  meinen  Quer- 
schnitten um  anscheinend  dieselben  Erscheinungen,  was  Structur 
und  Farbenreactionen  anbetrifft,  handelte.  Prof.  Kahler  theilte 
mir  gleichzeitig  mit,  dass  er  bei  Durchmusterung  einiger  älterer  Prä- 
parate von  tuberculöser  Meningitis  an  Rückenmarkswurzeln 
einzelne  ganz  ähnliche  Bilder  gesehen  habe.  Die  Deutung,  die  er  der 
Erscheinung  giebt,  folge  mit  seinen  eigenen  Worten  (1.  c):  »Aus 
diesem  Befunde  ergab  sich  wohl  die  Vermuthung,  dass  eine  Füllung 
von  Spalträumen  des  Peri-  und  Endoneuriums,  d.  i.  der  Lymph-  und 
Saftbahnen  des  Nerven  mit  Exsudat  vorliegen  könne;  der  bestimmte 
Erweis  dieser  Annahme  erwuchs  jedoch  erst  aus  der  Beachtung  des 
Verhältnisses  dieser  Stellen  zu  ihrer  Umgebung.  An  den  grösseren 
derselben  liess  sich  durchgehends  eine  aus  mehrfachen  Lamellen  be- 
stehende Begrenzungsschicht  nachweisen  und  nach  innen  von  dieser 
fand  man  stellenweise  ganz  deutlich  zusammenhängende  Reihen  von 
Zellen  mit  länglich  gestalteten  Kernen,  deren  Deutung  als  Reste  des 
Endothelhäutchens  der  Perineurallamellen  (Axel  Key  und  Retzius) 
eine  ungezwungene  war." 

Ich  möchte  mich  für  meine  Präparate   dieser  Deutung   aus   ver- 
schiedenen Gründen  nicht  ganz  anschliessend 
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Wenn  auch  der  in  der  Gerebrospinalflüssigkeit  normaler  Weise 
herrschende  positive  Druck  von  10 — 12  Mm,  Quecksilber  nur  um 
einige  Millimeter  bei  Inj ections versuchen  erhöht  zu  werden  braucht, 
um  ein  Binfliessen  der  Injectionsflussigkeiten  vom  Subarachnoidealraum 
aus  in  die  Nervenwurzeln  zu  erreichen  (Key  und  Retzius,  I.e.),  ist 
es  mir  doch  nicht  wahrscheinlich,  dass  der  hier  herrschende  Druck 
stark  genug  gewesen  sei,  um  die  spaltförmigen  Lymphbahnen  der 
Nerven  unter  üeberwindung  des  Widerstandes  von  Seiten  des  Pen- 
und  Endoneuriums  ad  maximum,  bis  zur  Kreisform,  auszudehnen, 
und  warum  sollte  sich  dieser  Vorgang,  wenn  wirklich  die  nöthigen 
Bedingungen  dazu  vorhanden  gewesen  wären,  nicht  an  den  nächst 
höheren  und  tieferen  Wurzeln  wiederholt  haben?  Eine  solche  be- 
trächtliche Volumzunahme  der  Nerven  würde  auch  bei  der  jedenfalls 
nur  gering  anzuschlagenden  Elasticität  des  entzündlich  infiltrirten 
Stützgewebes  kaum  ohne  schwere  Schädigung  der  nervösen  Elemente 
vor  sich  gehen  können;  wir  müssten  also  wohl  Zerfallserscheinungen 
der  Nervenfasern  vorfinden,  diese  fehlen  aber  vollkommen.  Ferner 
war  in  einer  grossen  Reihe  von  Schnitten  nirgends  ein  Zusammen- 
hang der  häufig  ganz  central  gelegenenen  Gebilde  mit  der  Ober- 
fläche der  Wurzel  nachzuweisen,  ebensowenig  eine  Anastomose 
zwischen  zweien  der  Schläuche,  die  im  Gegentheil  an  einzelnen 
Stellen  dicht  nebeneinander  her  laufend,  nur  durch  eine  Grenzlamelle 
getrennt,  auf  Längsschnitten  verfolgt  werden  können. 

Diese  Erwägungen  und  Thatsachen  scheinen  es  mir  wahrschein- 
lich zu  machen,  dass  die  fraglichen  Gebilde  (cf.  die  2.  Fig.  S.  206) 
keine  von  aussen  in  die  Nervenwurzel  hineingelangte  Substanz  dar- 
stellen, sondern  möglicherweise  aus  den  in  situ  vorhandenen 
Wurzelbestandtheilen  hervorgegangen  sind  —  und  da  müsste 
man  zunächst  wohl  an  Nervenfasern  denken.  Für  eine  solche 
Annahme  würde  ausser  dem  allerdings  nur  in  dem  proximalen  kolbigen 
Ende  der  Schläuche  (bei  d  in  der  schematischen  Zeichnung)  gelun- 
genen Nachweis  von  Nervenfaserresten  die  Betrachtung  der 
feineren  Architectur  der  Nerven  sprechen:  Key  und  Retzius  fanden, 
dass,  ausser  der  durch  die  gröberen  Endoneuriumszüge  gegebenen 
Eintheilung  der  Nerven  in  grössere  Bündel,  die  alle  Fasern  umge- 
benden „Fibrillenscheiden*  und  „Perineurallamellen*  ein  feineres  Fach- 
werk bilden,  das  jedesmal  eine  kleine  Zahl  von  Fasern  umfasst  und 
abgrenzt.  Diese  dadurch  entstehenden  Schläuche,  die  nach  den 
Injectionsversuchen  der  genannten  Autoren  mit  einer  gewissen 
Selbstständigkeit  des  Lymphbahnensystems  ausgestattet  zu 
sein  scheinen,  müssen  sich  topographisch  etwa  so  darstellen,  wie 
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es  für  meinen  Befand  die  Zeichnung  za  veranschaulichen  sacht.  Man 
würde  also  daran  denken  können,  dass  in  unserem  Fall  ein  ganzes 
gegen  die  Umgebung  abgegrenztes  Faserbündel  unter  nicht  näher  zu 
bestimmenden  Einflüssen  zerfallen  sei  und  durch  Mischung  mit  Lymphe 
oder  Exsudat  diese  histologisch  undefinirbare  Masse  gebildet  habe, 
die  wir  in  den  zwei  Wurzeln  verstreut  finden.  Um  dies  zu  ermöglichen, 
müsste  auch  die  Schwann'sche  Scheide  mit  Marksubstanz 
and  Axencylinder  in  den  Detritus  aufgegangen  sein,  ein  zwar 
nicht  häufiges  aber  doch  beobachtetes  Vorkommniss;  wenigstens  sah 
Stricker*)  an  peripheren  Nerven,  „dass  das  ganze  markhaltige 
Nervenrobr,  nämlich  der  Axencylinder  plus  Netzwerk  plus  Seh  wann  - 
scher  Scheide  zu  einem  fein  granulirten,  mit  Kernen  ver- 
sehenem Strange  umgestaltet  worden  war."  —  Die  Kerne  im  Innern 
wurde  man  dann  als  Kerne  des  stehengebliebenen  Netzwerkes  der  för 
Flüssigkeiten  durchlässigen  (Key  und  Retzius)  Fibrillenscheiden 
ansehen  können;  für  die  den  peripheren  Lamellen  aufsitzenden  Kerne 
schliesse  ich  mich  ganz  der  Auffassung  von  Prof.  Kahler  an.  —  Ich 
verhehle  mir  keineswegs,  dass  dieser  Erklärungsversuch  auf  schwachen 
Füssen  steht,  dass  daraus  keineswegs  hervorgeht,  unter  welchem  Ein- 
fluss  diese  Degeneration  nur  grade  dies  eine  Paar  Nerven  wurzeln 
betroffen  haben  mag,  und  warum  sie  in  der  Eintrittsebene  der  Wurzeln 
ins  Rückenmark  —  soweit  man  dies  übersehen  konnte  —  Halt  ge- 
macht hat  —  man  wird  mir  auch  vielleicht  die  Berechtigung  ab- 
streiten, Injectionsversuche  für  diese  pathologischen  Verhältnisse 
als  beweisend  heranzuziehen  —  und  ich  verwahre  mich  ausdrücklich 
dagegen,  mit  obigen  Ausführungen  eine  irgendwie  definitive  Deutung 
haben  geben  zu  wollen;  jedenfalls  ist  es  eine  Beobachtung,  die  einiges 
Interesse  beansprucht,  wenn  auch  erst  weitere  Untersuchungen  grössere 
Klarheit  verbreiten  müssen.  — 

Was  das  übrige  histologische  Untersuchungsresultat  betrifft,  so 
will  ich  auf  die  hier  hauptsächlich  interessirende  Frage  nach  dem 
Zusammenhang  der  Markveränderung  mit  der  Meningitis  zurückkommen, 
wenn  ich  über  den  zweiten  Fall,  der  mit  diesem  viel  gemeinsames 
hat,  berichtet  haben  werde,  und  jetzt  mit  ein  paar  Worten  auf  den 
klinischen  Verlauf  eingehen. 

Zunächst  finden  wir  in  der  Anamnese  einen  Punkt,  der  auch 
nach  der  anatomischen  Untersuchung  unklar  bleiben  muss,  nämlich 
um  was  es  sich  bei  der  im  November  1885,  6  Monate  vor  dem  Tode, 
auftretenden  Schwellung  des  Leibes  bis  zu   einem  Meter  an  Umfang 


*)  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie.  Wien  1883.  S.  591. 
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gehandelt  haben  mag;  dass  damals  ein  seröser  Erguss  in  der  Bauch- 
höhle vorhanden  gewesen  sein  könne,  ist  wohl  nach  dem  Befand 
an  den  inneren  Organen,  da  weder  Peritoneum,  noch  Herz,  Langen, 
Leber  and  Nieren  —  ausser  der  nur  wenige  Tage  alten  Miliar- 
tuberkulose —  etwas  Abnormes  zeigten,  ausgeschlossen;  man  könnte 
daran  denken,  da  auch  der  diagnosticirte  Ovarialtumor  nach  dem 
Sectionsbefund  nicht  vorhanden  gewesen  sein  kann,  ob  es  sich 
vielleicht  nur  um  eine  Tympanitis  hysterica  gehandelt  habe? 

Für  eine  Reihe  anderer  anamnestischer  Angaben,  die  man  auch 
vielleicht  geneigt  sein  könnte  auf  eine  allgemeine  Neurose  zurück- 
zuführen, haben  wir  die  Möglichkeit,  sie  auf  eine  localisirte  centrale 
Erkrankung  zurückzubeziehen,  gefunden  in  dem  solitären  Tuberkel 
der  Medulla  oblongata;  ich  meine  die  Klagen  über  Schwindel, 
Kopfschmerz,  Erbrechen,  Parästhesien  in  Mund  und  Hals, 
gesteigertes  Dnrstgefühl. 

Unsere  Kenntniss  von  den  Symptomen  der  hier  localisirten  Tu- 
berkel sind  noch  keine  sehr  ausgedehnten;  Tuberkel  der  Med.  obl. 
sind  überhaupt  kein  häufiges,  ich  will  nicht  sagen  Vorkommen,  son- 
dern nur  Beobachtung8object;  viele  mögen  ganz  symptomlos  existiren, 
viele  werden  auch  einer  sorgfältigen  Zerlegung  des  Gentralnerven- 
systems,  die  nicht  gerade  darauf  gerichtet  war,  entgehen. 

Bei  Erb*)  finden  wir  einige  Fälle  von  Tuberkeln  der  Medulla 
oblongata  zusammengestellt;  aus  der  Literatur  seit  1876  lassen  sich 
dieselben  noch  durch  eine  Anzahl  mehr  oder  weniger  genauer  Beob- 
achtungen mit  Sectionsberichten  vermehren. 

In  dem  Falle  von  F.  Schul tze**)  hatten  mehrere  Tuberkel  in 
Pons  und  Medulla  oblongata  ganz  symptomlos  bestanden,  Wernicke***) 
berichtet  über  einen  Tuberkel  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  bei  einem 
58jährigen  Mann,  der  —  neben  einer  Reihe  den  meisten  Fällen  ge- 
meinsamer, allgemeinerer  Symptome  —  Augenmuskellähmungen, 
zeitweilige  Albuminurie,  Gefühl  von  Trockenheit  in  Hals 
und  Mund,  Taubheitsgefühl  der  einen  Gesichtshälfte,  und  gleich- 
seitige Gehörsschwäche  verursacht  hatte;  es  fanden  sich  direkt 
betroffen   der  Abducenskern   sowie   die   sensiblen    Trigeminus- 


*)  Handbuoh  der  Krankheiten  des  Nervensystems ;  in  Ziemssen's  Sam- 
melwerk Bd.  11.  II.  S.  529.  1876. 

**)  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  centralen 
Nervensystems,  insbesondere  des  Rückenmarkes.  Vir  oho  w 's  Archiv  Bd.  68. 
S.  109. 

***)  Dieses  Archiv  Bd,  VII.  S.  513. 
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kerne;  Heubner*)  bringt  zwei  Fälle,  in  denen  bei  Kindern  in  den 
ersten  Lebensjahren  durch  Tnberkel  der  Mednlla  obl.  hauptsächlich 
Augenmuskelnerven  und  Facialis  betroffen  waren;  ausserdem 
finden  sich  noch  kleinere  Beobachtungen  von  Potain**),  Gaillard**) 
nnd  Orsi  Franz  esco**),  die  nichts  Neues  bringen. 

In  unserem  Falle  ist  nun  zwar  das  Bild  nicht  ganz  rein,  da  wir 
es,  wie  es  scheint,  mit  einer  hysterischen  Person  zu  thun  haben; 
doch  wird  die  Deutung  der  in  Frage  stehenden  Erscheinungen  im 
Sinne  hysterischer  durch  den  Umstand  gestört,  dass  die  Patientin 
genau  die  Zeitdauer  von  3  Jahren  für  das  Bestehen  ihrer  Be- 
schwerden angab;  dass  der  Solitärtuberkel  3  Jahre  alt  sein 
kann,  ist  bei  dem  notorisch  ausserordentlich  langsamen  Wachsthum 
dieser  Gebilde  im  Centralnervensystem  nicht  zu  bezweifeln. 

Da  aber  die  Patientin  in  der  inneren  Klinik  nur  wenige  Tage 
Beobachtungsdauer  überhaupt  erlebte,  während  deren  diese  geringeren 
Klagen  vor  dem  Bilde  der  schweren  Gesammterkrankung  vollkommen 
zurücktraten  (Polyurie  bestand  nicht,  es  wurden  massige  Mengen 
eines  hochgestellten  Urins  entleert)  und  da  die  Anamnese  bei  dem 
Mangel  eines  Verdachtes  auf  Hirntumor  auf  diesen  Punkt  nicht 
besonders  gerichtet  gewesen  war,  müssen  wir  uns  in  der  Beurtheilung 
des  diagnostischen  Werthes  genannter  Symptome  an  den  oben  be- 
schriebenen Sitz  des  Tumors  halten,  so  gering  auch  unsere  Kenntnisse 
von  den  Localisationen  im  verlängerten  Mark  noch  sein  mögen.  — 
Direct  durch  seinen  Sitz  betroffen  ist  nur  die  aufsteigende  Trigeminus- 
wurzel;  in  gleichem  Niveau  mit  ihm  und  einer  Druckwirkung 
eventuell  ausgesetzt  finden  wir  den  Hypoglossuskern,  oberes  Ende 
des  Accessorius-,  vielleicht  auch  noch  unteres  Ende  des  Vagus- 
kernes. 

Die  Kerne  und  austretenden  Fasern  des  Acusticus  und  Glosso- 
pharyngeus  waren  seinem  unmittelbaren  Einfluss  durch  ihre  Lage 
jedenfalls  entzogen;  die  bei  der  Aufnahme  auf  die  medicinische  Ab- 
theilung constatirten  Störungen  des  Gehörs  und  Geschmacks  sind 
hier  nicht  mehr  verwerthbar,  da  die  Untersuchung  des  übrigen 
Nervensystems  die  Meningitis  bereits  erkennen  Hess;  Erscheinun- 
gen von  Seiten  des  Hypoglossus  und  Accessorius  gehen  aus  der 
Anamnese  nicht  hervor.  Wenn  wir  aber  die  angegebenen  localen 
Klagen  nach  ihren  in  Betracht  kommenden  Nervenbahnen  analysiren 
—  Parästhesien  in  Mund  und  Schlund  (Nervi  palatini  und  alveolares 

*)  Dieses  Archiv  Bd.  XII.  S.  586. 
)  Auszugsweise  in  Canstatt's  Jahresbericht  von  1880  und  1881. 
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vom  IL  und  III.  Trigeminusast),  Plexus  pharyngeus  superior  und 
inferior  (Vagus  und  Glossopharyngeus)  —  so  springt  eine  gewisse 
Uebereinstiramung  mit  dem  centralen  Befund  sofort  in  die  Augen;  ob 
aber  das  angegebene  „Gefühl  von  Trockenheit"  nicht  etwa  einer 
Innervationsanomalie  der  Speicheldrüsen  seinen  Ursprung  verdankte, 
ist  nachträglich  nicht  mehr  festzustellen. 

Für  das  „gesteigerte  Durstgefühl«  könnte  man  an  eine  Reizung 
des  Vagus  denken  (Pulsverlangsamung  bestand  während  der 
klinischen  Beobachtungszeit  nicht)  gleichviel  ob  die  Polydipsie*} 
das  Primäre  oder  erst  die  Folge  einer  von  der  Patientin  nicht  beach- 
teten Polyurie  gewesen  sein  mag;  indess  sind  die  vorhandenen  An- 
gaben zu  ungenau,  um  daraus  verwerthbare  Schlüsse  ziehen  zu 
können. 

Wenn  wir  uns  eine  Vorstellung  davon  machen  wollen,  wie  ein  sol- 
cher im  Verhältniss  zu  dem  Werth  des  Bodens,  auf  dem  er  wuchs,  nicht 
unbeträchtlicher  Tumor  sich  unter  so  wenig  auffallenden  Symptomen 
entwickeln  konnte,  so  müssen  wir  daran  denken,  dass  es  im  ganzen 
Centralnervensystem  Stellen  giebt,  deren  Zerstörung  keine  Symptome 
zu  machen  pflegt,  und  dass  andererseits  die  an  der  Neubildung  vor- 
überziehenden Nervenfasern  und  die  Elasticität  der  Pia  sich  dem 
ganz  langsam  wachsenden  Drucke  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
wohl  zu  accommodiren  vermögen.  Dass  die  Diagnose  auf  Tuberkel 
des  verlängerten  Markes  in  unserem  Falle  nicht  gestellt  wurde,  ist 
nicht  wunderbar,  da  auch  bei  schnell  wachsenden  Tumoren  der  Med. 
obl.  dieselbe  auf  Schwierigkeiten  zu  stossen  pflegt;  [Wernicke**) 
will  übrigens  einen  Tuberkel  der  genannten  Gegend  intra  vitam 
diagnosticirt  und  durch  Jodkalium  sogar  zur  Heilung  gebracht 
haben.] 

Die  Meningitis  war  nicht  als  tuberculösen  Ursprungs  angesehen 
worden;  es  fehlten  dafür  sowohl  Anhaltspunkte  in  der  Anamnese  als 
im  objectiven  Befund;  es  war  nirgends  ein  älterer  tuberculöser 
Herd  vorhanden,  der  bei  der  Differentialdiagnose  den  Ausschlag 
hätte  geben  können,  ausserdem  waren  die  auf  eine  Betheiligung  der 
Marksubstanz  zu  beziehenden  Erscheinungen  vom  Centralnervensystem 
von  einer  für  tuberculöse  Meningitis  seltenen  Intensität;  man  musste, 
da  epidemische  Einflüsse  nicht  bekannt  waren,  an  eine  „idiopa- 


*)  Cfr.  die  interessante  Arbeit  von  Buttersack:  Zur  Lehre  von  den 
syphilitischen  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  nebst  einigen  Bemer- 
kungen über  Polyurie  und  Polydipsie.    Dieses  Archiv  XVII.  Heft  3. 

*)  Deutsche  medicinische  Wochenschr.  von  1886.  No.  8  und  9. 
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thische",  d.  h.  durch  nicht  näher  gekannte  Ursachen  erzeugte  Me- 
ningitis cerebrospinalis  denken. 

Der  classische  Symptomencomplex  der  cerebrospinalen  Meningitis, 
wie  er  in  diesem  Falle  bestand,  war  von  Anfang  an  complicirt  durch 
das  Auftreten  schwerer  Lähmungserscheinungen  der  unteren  Extremi- 
täten, für  die  man  in  noch  nicht  allzuferner  Zeit,  als  man  bei  der 
toberculösen  Meningitis  das  Rückenmark  kaum  in  den  Kreis  der  Be- 
trachtung zu  ziehen  pflegte,  den  Druck  der  Exsudatmassen  auf  das 
Gehirn  verantwortlich  gemacht  haben  würde,  für  die  wir  aber  hier 
in  der  bis  zum  Zerfall  gehenden  Betheiligung  des  unteren  Dorsal- 
marks eine  ausreichende  Erklärung  finden.  Der  entzündliche  Process 
der  weichen  Häute  ergreift  im  Schädelinneren  nach  einander  fast 
sämmtliche  Gehirnnerven,  zuletzt  den  Opticus,  und  zwar  letzteren 
nicht  wie  gewöhnlich  bei  Basilarmeningitis,  in  der  Form  der  S  tauun  gs- 
papille,  sondern  als  echte  descendirende  Neuritis;  im  Wirbelcanal 
zeigt  er  einen  aufsteigenden  Charakter  und  die  von  unten  nach  oben 
zunehmende  Intensität  der  beobachteten  Symptome  deckt  sich  in  ganz 
befriedigender  Weise  mit  dem  anatomischen  Befunde;  nur  für  die 
hier  auch  ganz  im  Anfang  auftretende  Nackenstarre  finden  wir 
keine  genügende  Erklärung. 

Das  Halsmark  selbst  war  verhältnismässig  wenig  an  dem 
entzündlichen  Process  betheiligt;  die  oberen  und  unteren  Cervical- 
nerven  vielleicht  am  allerwenigsten  von  allen  spinalen  Wur- 
zeln verändert;  eine  Reizung  des  spinalen  Accessoriustheiles 
kann  man  nicht  wohl  zur  Deutung  heranziehen,  da  dann  doch  neben 
dem  Musculus  cucullaris  auch  der  sternocleidomastoideus 
in  Contraction  versetzt  sein  müsste,  die  kleinen  Herde  in  der  Medulla 
endlich  könnten,  wenn  sie  auf  die  medullären  Accessoriusfasern 
gewirkt  haben  sollten,  doch  nur  den  Vagustheil  des  XI.  Hirnnerven 
beeinflusst  haben. 

Einen  neuen  Gesichtspunkt  für  die  Beurtheilung  dieses  einen 
Symptomes  nicht  nur,  sondern  der  meningitischen  Symptome  über- 
haupt, giebt  F.  Schultze*)  in  einem  auf  dem  diesjährigen  Gongress 
für  innere  Medicin  in  Wiesbaden  gehaltenen,  jetzt  auch  in  Buchform 
erschienenen  Vortrage.  Er  berichtet  über  mehrere  Fälle  aus  der 
Erb 'sehen  Klinik,  bei  denen  »eine  Meningitis  ohne  Meningitis" 
bestand;  d.  h.  uach  bisherigen  Erfahrungen  war  mit  vollem  Recht 
die  klinische  Diagnose  auf  Meningitis  gestellt  worden,  während 
die  mikroskopische  Untersuchung  weder  eine  Entzündung  der  Häute 

*)  Zur  Diagnostik  der  acuten  Meningitis. 
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noch  der  Rückenmarks-  oder  Gehirnsabstanz  selbst,  sondern  in  den 
Gefässwandungen  der  Marksubstanz  ergab. 

In  Verbindung  mit  den  Untersuchungsresultaten  einiger  anderen 
Autoren  —  über  die  Einzelheiten  muss  ich  auf  den  Originalartikel  ver- 
weisen —  führt  ihn  dies  dazu,  für  eine  Reihe  von  Symptomen  die 
Möglichkeit  einer  directen  Schädigung  der  nervösen  Gentralorgane 
durch  eine  vorläufig  noch  nicht  nachzuweisende  toxische  Wirkung 
nun  um  der  mikroparasitären  Stoffwechselprodukte  heranzuziehen,  mag 
es  sich  Allgemeininfectionen  mit  Tuberkel  -  Typhusbacillen  oder  an- 
deren Mikroorganismen  handeln. 

Ob  und  wie  weit  im  vorliegenden  Falle  eine  solche  Einwirkung 
das  Symptomenbild  beeinfiusst  haben  mag,  ist  bei  der  Mannigfaltig- 
keit des  histologischen  Untersuchungsergebnisses,  die  eine  genaue 
Zurückbeziehung  der  einzelnen  Symptome  kaum  gestattet,  schwer  zu 
sagen ;  wohl  aber  müssen  wir  auf  eine  toxische  Wirkung  auf  die  ner- 
vösen Centren  zurückgreifen  zur  Erklärung  des  so  rapiden  Eintritts  des 
Exitus  lethalis,  der  ohne  alle  motorischen  Reizerscheinungen  unter 
dem  Bilde  der  cerebralen  Lähmung  erfolgte  und  für  den  die  Ver- 
änderungen in  Medulla  oblongata  und  Gehirn  —  letzteres  allerdings 
nur  makroskopisch  beurtheilt  —  kaum  eine  genügende  Ursache  ab- 
gegeben hätten,  um  so  mehr  als  auch  Erscheinungen  von  Gehirn- 
druck —  soweit  sie  bei  dem  Zustand  der  Patientin  zum  Ausdruck 
hätten  kommen  können  —  Gonvulsionen,  Pulsveriangsamung, 
Stauungspapille,  nicht  beobachtet  wurden.  — 

Ehe  ich  auf  weitere  Fragen  eingehe,  will  ich  kurz  über  einen 
zweiten  Fall  berichten,  der  in  derselben  Klinik  zur  Beobachtung 
kam  und  den  ersten  in  manchen  Stücken  ergänzt. 

Auszug  aus  der  Krankengeschichte  II. 

Margarethe  A.,  26jährige  ledige  Köchin,  ohne  hereditäre  Belastung, 
früher  stets  gesund,  erkrankte  im  December  1880  mit  Erscheinungen  von 
Seiten  der  Lungen,  Husten,  Auswarf  u.  s.  w.  Eine  im  Februar  1881  auf- 
tretende Hämoptoe  von  8  tägiger  Dauer,  die  Ende  Juni  recidivirte,  brachte  sie 
stark  herunter,  so  dass  sie  seitdem  erwerbsunfähig  und  dauernder  ärztlicher 
Behandlung  bedürftig  war.  Eine  seit  8  Tagen  bestehende  Steigerung  aller 
Beschwerden,  verbunden  mit  Kopfsohmerz,  Schwindel  und  Ohren- 
sausen, führt  sie  der  Klinik  zu  (8.  September  1881). 

Die  Untersuchung  ergiebt  bei  der  anämischen ,  abgemagerten  Person 
eine  ausgesprochene  Phthisis  pulmonum  (Infiltration  beider  Oberlappen, 
unbestimmtes,  stellenweise  bronchiales  Athmungsgeräusch,  Rasselgeräusche). 
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Die  übrigen  Organe,  speciell  das  Nervensystem,  ersoheinen  normal. 
An  den  Füssen  starke  Oedeme.  Temperatur  schwankt  zwisohen  38  und 
40°  C. 

Sehr  bald  jedoch  gesellen  sich  Erscheinungen  zu  dem  Krankheitsbild, 
die  man  auf  die  nervösen  Centralorgane  beziehen  darf  (lebhafte  Schmer- 
zen in  beiden  Füssen  ?),  nächtliche  Delirien,  vorübergehende 
Bewusstlosigkeit,  Unregelmässigkeiten  der  Fieberourve,  indem  plötz- 
liche Schwankungen  den  regelmässigen  hektischen  Typus  stören,  stellenweise 
Typus  inversns  auftritt. 

Während  die  Zerstörung  der  Lunge  rasch  fortschreitet  (Auftreten  von 
Cavernensymptomen),  bleiben  die  nervösen  Symptome  im  Laufe  der  nächsten 
Wochen  nahezu  stationär.  Die  nächtlichen  Delirien  werden  durch  abendliche 
Chloralhydratgaben  in  Schranken  gehalten ,  die  Schmerzen  in  den  Füssen 
dauern  in  wechselnder  Intensität  an. 

Am  11.  September  zeigt  sioh  zum  ersten  Male  das  Aufrichten  mit 
Schmerzen  der  Lendenwirbelsäule  verbunden;  auf  der  linken  Glutäal- 
gegend  entsteht  ein  leichter  Decubitus;  die  Schmerzen  der  unteren  Extremi- 
täten nehmen  zu. 

Am  12.  November  tritt  plötzlich  Opisthotonus  auf,  verbanden  mit 
tiefer  Somnolenz;  Pupillenreaotion  dabei  erhalten.  „Meningitischer 
Fleck.« 

13.  November.  Flookenlesen.  In  freien  Augeoblicken  Klagen  über  hef- 
tige Rückenschmerzen,  Nackensteifigkeit.  Parese  der  unteren  Extremi- 
täten bei  gleichzeitiger  Hyperästhesie  und  Hyperalgesie.  Patellarreflexe 
erloschen. 

15.  November  lallende  Sprache;  Augen  zu  2/s  geschlossen.  Retentio 
nrinae  et  alvi.    Puls  fadenförmig. 

Unter  zunehmender  Schwäche  und  suocessiver  Betheiligung  der  Augen- 
muskelnerven (Popillendifferenz,  Strabismus  convergens,  Nystagmus)  und  des 
Facialis  tritt  am  20.  November  der  Tod  ein. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Pneumophthisis,  Meningitis  ce- 
rebrospinalis tuberoulosa. 

Die  Section,  18  h.  post  mortem  ausgeführt  (Geh.-R.  Arnold),  ergab 
ausser  „chronisch  nlceröser  Pneumonie  mit  Cavernenbildong,  obsoleter  Pleu- 
ritis der  linken  Seite,  oircumsoripter  Bronchopneumonie,  Darmgeschwüren, 
Miliartuberkeln  in  Milz  und  Leber"  am  Gentralnervensystem  folgen- 
den Befund: 

„Die  Pia  des  Gehirns  zeigt  auf  den  Hemisphären  Trübungen,  an  der 
Basis  sehr  starke  Trübung;  die  pialen  Auskleidungen  der  Fossae  Sylvii  mit 
zahlreichen  gelblichen  Knötchen  besetzt;  die  Pia  ablösbar,  aber  zerreisslich. 
Die  Plexus  chorioidei  und  Tela  ohorioidea  von  Knötchen  durchsetzt.  Die  Sub- 
stanz des  Gehirns  auffallend  weich,  stellenweise  zerfliessend. 

Nach  Eröffnung  des  Wirbelcanals  zeigt  die  Dura  mater  spinalis  an  ein- 
zelnen  Stellen   dickere  Verwachsungen  mit  der  Wirbelsäule;  die  Pia  und 
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Arachnoides  im  Halstheil  etwas  lebhafter  inj icirt  and  leicht  getrübt.  Ent- 
sprechend dem  Brost-  und  Rückentheil  zeigen  Pia  und  Arachnoides  eine  be- 
trächtliche Verdickung,  starke  Trübung  und  eitrige  Infiltration,  aber  nar  an 
der  hinteren  Flach«,  während  die  vordere  nur  diejenigen  Veränderungen 
bietet,  wie  der  Halstheil.  Im  Lendentrml  ist  an  Pia  und  Arachnoides  gleich- 
förmige Trübung  vorhanden ,  aber  nur  geringe  eitrige  Infiltration ;  dagegen 
sind  hier  zahlreiche  weissliohe  Knötchen  vorhanden.  Auch  hier  ist  die  Ver- 
änderung an  der  hinteren  Fläche  stärker  als  an  der  vorderen. 

Die  Substanz  des  Rückenmarks  ist  im  Allgemeinen  etwas  weicher, 
zeigt  fleckige  Injeotion,  aber  keine  gröberen  Veränderungen." 

An  dem  Präparat,  welches  erst  in  Müller'soher  Flüssigkeit,  dann 
ca.  5  Jahre  in  Spiritus  gelegen  hatte,  liess  sich  makroskopisch  nicht  viel 
constatiren;  nur  zeigen  im  oberen  Dorsal-  und  im  Halstheil  die  Goll'schen 
Stränge  eine  leicht  gelbliche  Färbung,  Andeutungen  davon  finden  sich  in 
der  Gegend  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  im  Lendenmark. 

Die  Anfertigung  und  Färbung  der  Schnitte  war  dieselbe  wie  in  Fall  I, 
nur  gelang  beides  weniger  gut. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab:  Der  Charakter  der  Verände- 
rungen der  weichen  Häute  ist  derselbe  wie  in  Fall  I,  Exsadation,  klein- 
zellige Infiltration  der  Pia  und  Arachnoides,  tuberoulöse  Wucherungen  der 
arteriellen  und  venösen  Ge fasse  mit  conseoutiver  Obliteration  —  nur  ist 
die  Intensität  durchweg  eine  geringere  und  die  Vertheilung  eine  andere. 

Der  Prooess  nimmt  vom  Lendenmark,  wo  er  weniger  lebhaft,  aber  auf 
die  ganze  Peripherie  gleichmässig  vertheilt  ist,  in  der  Richtung  naoh  oben  an 
Intensität  zu  und  ergreift  im  Dorsaltheil  namentlich  die  hintere  Fläche,  ohne 
aber  die  vordere  ganz  zu  verschonen,  um  dann  im  Halsmark  die  Vertheilung 
vom  Lendenmark  zu  wiederholen.  Dem  parallel  geht  der  Grad  der  Intensität 
der  Neuritis  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln,  die  nirgends  die  Leb- 
haftigkeit wie  in  Fall  I.  erreicht,  in  keinem  Abschnitt  des  Rückenmarks 
aber  fehlt. 

Die  Marksubstanz  ist  nirgends  auf  dem  ganzen  Querschnitt  er- 
griffen ;  auch  eine  Entzündung  der  Randzone  der  weissen  Substanz  findet  sich 
nur  an  einzelnen  Stellen ,  dagegen  finden  wir  auch  hier  zahlreiche,  mehr  in 
den  centralen  Partien  der  weissen  Substanz  gelegene,  inselformige,  in  normales 
Gewebe  eingeschlossene  Herde  von  20 — 70  gequollenen  Axencylindern ,  die 
im  Lendentheil  und  Halstheil  nur  ganz  vereinzelt,  im  ganzen  Dorsaltheil,  be- 
sonders im  mittleren,  sich  sehr  häufig  zeigen.  Ihr  Prädilectionasite  sind  die 
Kleinhirnseitenstrang-  und  Pyramidenseitenstrangbahnen,  sowie  die  Goll- 
schen  Stränge.  Alle  diese  Veränderungen  sind  jedenfalls  allerjungsten  Datums, 
da  es  in  den  Herden  noch  nirgends  zum  Zerfall  gekommen  ist. 

Vom  4.  Dorsalnerven  aufwärts  finden  sich  bei  Carmindoppelfarbung 
sowohl,  als  bei  derWeigert'schen  Methode  deutlich  hervortretende  Verände- 
rungen in  den  zarten  Strängen,  die  nach  oben  zunehmen  und  durch  Locali- 
sation  und  Aussehen :  Verbreiterung  der  Gliafasern  mit  Kernvermehrung  bei 
gleichzeitigem  Schwund  der  Nervenfasern  als  secundärer  aufsteigende 
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Degeneration  gekennzeichnet  sind.  Körnchenzellen  sind  hier  ebenso 
wenig  nachzuweisen,  wie  in  einem  zweiten  strangförmigen  Degenera- 
tionsherd, der  vom  unteren  Dorsaltheil  an  —  genau  ist  die  obere  Grenze 
nicht  festzustellen  —  sich  durch  das  Lenden  mark  verfolgen  lässt,  seiner  Lage 
nach  der  Pyramidenseitenstrangbahn  entspricht,  jedoch  bei  weitem  nicht  so 
deutlich  in  die  Augen  springt,  wie  die  vorgenannten  Veränderungen. 

Die  graue  Substanz  zeigt  sowohl  in  ihren  Gefasswandungen  als  in 
ihrem  Gewebe  einen  etwas  grösseren  Zellreichthum.  Ueber  die  Beurtheilung 
der  auch  hier  vorhandenen  zweifelhaften  Veränderungen  an  den  Ganglien- 
zellen gilt  das  ad  Fall  I  Gesagte. 

Auf  die  Obüteration  des  Centrale  an  als,  dessen  Lumen  in  diesem 
Rückenmark  nirgends  erhalten  ist,  —  eine  Erscheinung,  welche  auch  die 
neueren  französischen  Autoren  noch  immer  als  pathologischen  Befund  registriren, 
—  möchte  ich  in  beiden  Fällen  möglichst  wenig  Werth  legen.  Wir  wissen 
aus  den  Untersuchungen  von  R.  Schulz*),  dass  nicht  nur  bei  alten  Indi- 
viduen, sondern  auch  bei  jüngeren  das  Lumen  des  Centralcanals  in  kaum 
50  pCt.  der  Fälle  in  normalen  Rückenmarken  frei  gefunden  wird. 

Das  Erkrankungsbild  der  Häute  bedarf  in  diesem  Falle  keiner 
Besprechung;  das  Auffallende  an  dem  Befunde  im  Rückenmark  selbst 
ist  —  auf  die  auch  hier  vorhandenen  Zerfallsherde  komme  ich  noch 
zurück  —  das  Bestehen  der  secund&ren  Degeneration  in  den  Goll- 
schen  Strängen  und  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen  des  Len- 
denmarkes. 

Die  Parese  der  unteren  Extremitäten  bestand  beim  Tode  erst  seit 
8  Tagen;  es  fand  sich  nirgends  eine  Erkrankung  des  ganzen  Quer- 
schnittes. Die  im  Dorsalmark  vorhandenen  Herde  von  Axencylin- 
derquellungen  ohne  Zerfallserscheinungen  könnten  allenfalls  wohl  die 
nur  unbedeutende  absteigende  Degeneration,  nicht  aber,  da  sie  jeden- 
falls seit  Kurzem  erst  bestanden,  die  Veränderungen  in  den  Goll- 
schen  Strängen  erklären.  Für  diese  müssen  wir  wohl  die  länger 
bestehend«  Neuritis  der  hinteren  Wurzeln  heranziehen,  es 
würde  sich  dann  dieser  Fall  einer  Reihe  ähnlicher  Beobachtungen 
anschliessen. 

Dagegen  ist  es  nicht  denkbar,  dass  die  Entzündung  der  hinteren 
Wurzeln  lange  genug  bestanden  haben  sollte,  um  die  seit  9  Wochen 
vorhandenen  lebhaften  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten  erklären 
zu  können;  die  Meningitis,  die  doch  erst  seeundär  zur  Wurzelneuritis 
führt,  ist  jedenfalls  nicht  als  so  alt  anzusehen,  geschweige  denn  die 
Veränderungen  der  Marksubstanz  selber. 

Es  dürfte  sich  hierbei  also  wohl  um  eine  peripher  gelegene  Ur- 

•)  Neurolog.  Centralbl.,  1883,  S.  529. 
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sache  gehandelt  haben,  um  eine  degenerative  Neuritis  in  den 
Extremitätennervenstämmen,  die  bei  Phthisikern  nicht  selten  beob- 
achtet werden  and  seit  Beau's  Arbeiten  (1856)  Gegenstand  vielfachen 
Interesses  gewesen,  neuerdings  auch  Object  pathologisch-anatomischer 
Untersuchungen  geworden  sind. 

Wir  verfügen  jetzt  über  eine  Reihe  von  Beobachtungen,  dass  eine 
periphere  Neuritis  im  Laufe  einer  chronischen  Lungenphthise  zu  mo- 
torischen und  sensibeln  Reizungs-  und  Ausfallserscheinungen  führte 
(Pitres  und  Vaillard*),  haben  neuerdings  eine  Zusammenstel- 
lung der  in  der  Literatur  befindlichen  Fälle  gegeben  und  eigene, 
stellenweise  nicht  ganz  einwandfreie  Untersuchungen  veröffentlicht) 
und  es  ist  zu  bedauern,  dass  im  vorliegenden  Falle  die  peripheren 
Nerven  nicht  untersucht  werden  konnten. 

Das  übrige  klinische  Symptomenbild  entsprach  dem  Schulbilde 
der  tuberculösen  Meningitis  vielmehr  als  in  jenem  Falle,  nament- 
lich was  Beginn  und  Dauer  des  Processes  anbelangt;  ungewöhn- 
lich, beiden  F&llen  gemeinsam  ist  das  Auftreten  schwerer, 
durch  aasgedehnte  Zerstörung  der  weissen  Rückenmarksubstanz  er- 
zeugten Lähmungserscheinungen.  —  Dass  das  Rückenmark  in  fast 
allen  Fällen  von  Meningitis  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mitergriffen 
wird,  ist  eine  längst  gekannte,  für  die  epidemische  Meningitis  na- 
mentlich von  Mannkopf**),  Klebs***)  und  Strümpell!),  für  die 
tuberculöse  von  F.  Schultzeff)  nachgewiesene  Thatsache;  indess 
handelte  es  sich  in  der  Mehrzahl  der  bisherigen  Fälle  nur  um  ein 
Fortkriechen  der  Entzündung  längs  der  Gefässe  und  bindegewebigen 
Septen,  während  Veränderungen  der  specifischen  nervösen  Elemente 
nur  eben  gerade  nachweisbar  waren;  es  ist  jedenfalls  von  Inter- 
esse, an  der  Hand  des  mikroskopischen  Befundes  von  zwei  durch  In- 
tensität des  Processes  und  Kürze  des  Krankheitsverlaufs  für  die 
Untersuchung  besonders  günstigen  Fällen  etwas  näher  auf  die  Frage 
nach  dem  Zusammenhang  der  Markveränderungen  mit  der 
Entzündung  der  Meningen  eingehen. 

Wenn  wir  den  Begriff  der  Entzündung  auf  das  Rückenmark  applt- 
ciren,  oder  vielmehr,  da  wir  eine  Definition  derselben  noch  nicht  zu 


*)  Revue  de  mödecine.  1886.  VI.  p.  197   »des  nlvrites  päriphlriques 
chez  les  tuberculeux". 

**)  Ueber  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica.  Braunschweig  1866. 
***)  Virchow's  Archiv  Bd.  84. 
f)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  XXX. 
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geben  vermögen,  ihre  Kriterien  in  dem  Bilde  der  vorliegenden  Ver- 
änderungen aufsuchen j  so  sind  wir  jedenfalls  berechtigt,  die  Alte- 
ration der  Randzone  mit  ihrer  Hyperämie,  Exsadation,  Aus- 
wanderung weisser  Blutkörperchen  und  Zerfall  der  Ner- 
venfasern als  periphere  Myelitis  zu  bezeichnen  und  müssen 
annehmen,  dass  derselbe  „Reiz",  der  die  benachbarten  Hüllen  von 
Seiten  der  Mikroorganismen  getroffen  hat,  in  directer  Fortsetzung  auch 
die  Ursache  der  Markveränderung  darstellt.  Anders  dagegen  ist  es 
mit  den  Veränderungen,  die  central  ohne  jede  Continuität  mit  der 
Randzone  mitten  in  normalem  Gewebe  gelegen,  im  wesentlichen  das 
Bild  einer  colossalen  und  massenhaften  Quellung  der  Axency lin- 
der ohne  „entzündliche"  Nebenerscheinungen  darbieten. 

Sofort  von  „Myelitis"  zu  reden,  sobald  man  im  Rückenmark  das 
Bild  der  Axencylinderquellung  zn  sehen  bekommt,  ist  gewiss 
ebenso  unberechtigt,  als  wenn  man  jede  „trübe  Schwellung"  von  Nie- 
renepithel ien  als  Nephritis  bezeichnen  wollte,  um  so  mehr,  als 
wir,  Dank  einer  Anzahl  von  Untersuchungen  der  letzten  Jahre,  über 
eine  Reihe  von  Thatsachen  aus  der  Pathologie  der  Nervenfaser,  spe- 
ciell  des  Axencylinders  verfügen,  die  im  einzelnen  Fall  eine  Analyse 
der  Veränderungen  nach  ihrer  Ursache  wohl  gestatten. 

Quellung  oder  Schwellung  der  Axencylinder  (ein  Ausdruck, 
für  den  F.  Scbultze*)  zuerst  eingetreten  ist  —  Hypertrophie, 
wie  man  nach  Virchow's  Vorgang  früher  sagte  — ),  unter  allen  Ver- 
hältnissen ein  Vorstadium  des  Zerfalles  wird  im  Rückenmark  unter 
den  verschiedensten  Bedingungen  angetroffen,  als  Begleiterscheinung 
fast  aller  frisch  entzündlichen  und  chronischen  sklerosirenden  Pro- 
cesse,  bei  Traumen,  die  das  Rückenmark  direct  betrafen,  sowie  bei 
Compression  desselben,  bei  schweren  Allgemeininfectionen:  Typhus, 
Variola,  Septicämie  u.  s.  w.,  wobei  sie  mit  der  gleichzeitig  vor- 
handenen „parenchymatösen  Degeneration"  anderer  fein  organisirter 
albuminöser  Körper  —  Nierenepithelien ,  Leberzellen,  vielleicht  auf 
eine  Stufe  zu  stellen  ist;  endlich  auch  bei  dyskrasischen  Zuständen 
des  Blutes  —  Nephritis  und  Leukämie  [F.  Schultze**)]. 

Experimentell  ist  Rumpf***)  der  Frage  der  Axencylinder- 
quellung näher  getreten,  indem  er  nachwies,  dass  sowohl  frisch  aus- 


*)  Virchow's  Archiv  Bd.  90. 
•*)  Neurologisches  Centralblatt  1884.  S.  193. 

***)  Verhandlungen  der  Heidelberger  naturhistorisch- medioinischen  Gesell 
schaft  1879. 
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geschnittene  and  in  Lymphe  eingelegte,  als  in  situ  belassene, 
aber  oben  and  anten  in  ihrer  Continuität  getrennte  Axencylinder 
binnen  kürzester  Zeit  sehr  bedeutende  Aufquellungen  zeigen.  Kah- 
ler*) zieht  Rumpfs  Resultate  heran  zur  Erklärung  seiner  an  Hun- 
den experimentell  gewonnenen  Ergebnisse. 

Er  injicirte  Hunden  unter  Cautelen,  die  eine  andere  als  die  von 
ihm  beabsichtigte  Wirkung  ausschlössen,  in  den  arachnoidealen  Raum 
flüssiges  Wachs,  welches  alsbald  erstarrend  auf  kürzere  oder  längere 
Strecken  eine  gelinde  Compression  auf  das  Rückenmark  ausübte, 
und  fand  im  Mark  der  nach  verschiedenen  Zeitintervallen  getödteten 
Thiere,  dass  schon  nach  wenigen  Standen  sich,  in  der  Lage  den 
Wachsplättchen  entsprechend,  in  der  Peripherie  nicht  anliegen- 
den Theilen  ausgedehnte  Quellungen  eingestellt  hatten;  entzünd- 
liche Nebenerscheinungen  werden  regelmässig  vermisst.  Zur  Erklä- 
rung nimmt  er  eine  Compression  trophischer  Bahnen  an,  nach  deren 
Ausschaltung  sich  der  Axencylinder  nicht  anders  als  in  Rumpfs 
Versuchen  verhalte. 

Ob  man  für  dieses  Resultat  nicht  noch  eine  andere  Erklärung 
annehmen  kann,  lasse  ich  dahingestellt,  jedenfalls  geht  aus  dem  Mit- 
getheilten  hervor,  dass  auch  ohne  jede  Entzündungserschei- 
nung der  Axencylinder  aufquellen  kann,  d.  h.  sich  mit  der  seine 
Nervenfaser  von  allen  Seiten  umspulenden  Lymphe  imbibirt;  und 
zwar  sobald  seine  Ernährung  in  irgendwie  beträchtlicherem  Masse 
leidet. 

Wenn  wir  nun  in  unseren  beiden  Fällen  die  Ernährungs-  also 
Circulationsbedingungendes  Rückenmarks  betrachten,  so  müssen 
wir  dieselben  als  die  denkbar  ungünstigsten  bezeichnen. 

Wenn  auch  das  Rückenmark  im  Ganzen  durch  die  zahlreichen 
Anastomosen  seiner  Gefässe  sowohl  im  Marke  selbst,  als  mit  Hals-, 
Intercostal-  und  Lumbalgefässen  gut  gegen  Circulatiousbehinderungen 
geschützt  ist,  auch  vereinzelte  Gefässobliterationen  viel  besser  erträgt, 
als  das  Gehirn  mit  seinen  Endarterien,  so  ist  der  Ausgleich  von 
Druckdifferenzen,  vermöge  des  segmentären  Aufbaues  des  Rücken- 
markes, in  welches  alle  Gefässe  senkrecht  eintreten,  um  es  ebenso 
wieder  zu  verlassen,  doch  nur  in  gewissen  Grenzen  möglich,  indem 
er  leicht  in  gleichen  oder  benachbarten  Ebenen  weniger  gut  in 
der  Längenausdehnung  erfolgen  kann. 

In  unseren  beiden  Fällen  nun  waren  im  Dorsaltbeil  die  ganze 
Peripherie  von  den  Producten  der  tuberculösen  Entzündung  ziemlich 


*)  Zeitschrift  für  Heilkunde  No   III.  S.  187. 
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gleichmässig  umgeben,  die  arteriellen  nnd  venösen  Gefässe  von  tuber- 
culösen  Wucherungen  nicht  nur  umschlossen  und  comprimirt*  son- 
dern auch  zum  Theil  durch  Wucherung  der  Intima  bis  zum  Ver- 
schluss verengt,  die  Lymphbahnen,  welche  alle  in  unmittelbarer  N&he 
der  Gefässe  verlaufen,  mag  man  sie  nun  in  den  His'schen  Raum 
oder  in  die  Gefässscheiden,  wie  Axel  Key  und  Retzius  verlegen, 
mit  Zellen massen  vollgestopft,  das  durch  die  eintretende  Stauung  in 
seinem  Volumen  zunehmende  Rückenmark  von  Seiten  der  entzünd- 
lich verdickten,  jedenfalls  sehr  wenig  elastischen  Pia  comprimirt. 

Wir  sehen  also  auf  die  nervösen  Elemente  einen  3 fachen,  aus 
Ischämie  (in  den  am  stärksten  betroffenen  Stellen),  aus  Stauung, 
(fast  auf  allen  Abschnitten  des  Rückenmarks)  und  Compression 
zusammengesetzten  Einfluss  wirken  und  können  demnach  dureh  Be- 
trachtung der  Anatomie  und  Physiologie  der  in  Frage  stehenden 
Veränderungen  aussagen,  dass  wir  es  sowohl  mit  einer  peripheren 
„Myelitis"  als  mit  einer  mehr  centralen  »Erweichung"  der  weissen 
Substanz  zu  thun  haben. 

Ich  halte  es  für  wichtig,  dies  in  beiden  vorliegenden  Fällen  be- 
sonders zu  betonen,  weil  die  noch  immer  schwankenden  Grenzen 
zwischen  „Myelitis"  und  „Myelomalacie"  nur  durch  Untersuchungen 
an  so  frischen  Fällen,  welche  die  Entstehung  des  in  späteren  Stadien 
beiden  gemeinsamen  Zerfallsresultates  zu  beobachten  erlauben,  fest- 
gestellt werden  können. 

Dass  eine  Entzündung  der  Gefässe  der  Marbsubstanz  selber  in 
ausgedehntem  Masse  bestehen  kann,  ohne  dass  die  Nervenfasern 
mitergriffen  werden,  haben  uns  besonders  schön  die  von  F.  Schultze 
(1.  c.  Wiesbadener  Vortrag)  veröffentlichten  Fälle  der  Erb' sehen 
Klinik  gezeigt;  es  giebt  also  eine  reine  »interstitielle  Myelitis",  und 
es  wäre  vielleicht  zu  erwägen,  ob  nicht  häufiger,  als  man  jetzt  an- 
zunehmen geneigt  ist,  bei  Myelitiden  die  nervösen  Elemente  nicht 
dem  primären  entzündlichen  Reiz,  sondern  seeundär  einer  Cir- 
culationsbehinderung  zum  Opfer  fallen  dürften. 

Jedenfalls  glaube  ich  diesen  „Modus"  für  meine  beiden  Fälle, 
vielleicht  auch  für  die  Mehrzahl  der  bei  tuberculöser  Meningitis  vor- 
kommenden Markveränderungen,  die  auch  als  „tuberculöse  Myelitis" 
bezeichnet  werde,n  wahrscheinlich  gemacht  zu  haben.  Es  ist  auch 
wohl  nicht  daran  zu  zweifeln,  dass  das  mit  elementarer  Gewalt  erfol- 
gende Aufquellen  des  absterbenden  Axencylinders  zuverhältnissmässig 
colossalem  Volum,  für  die  Stützsubstanz  ebenso  gut  einen  „Reiz"  zu 
entzündlicher  Reaction  abgeben  kann,  wie  ein  das  Rückenmark  von 
aussen  treffender  Druck,  so  dass  selbst  ein  leichter  Entzündungsznstand 
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der  Glia  nicht  unbedingt  beweisen  wurde,  dass  er  das  Primire  an 
pem  Processe  sei. 

Es  steht  zu  hoffen»  dass  weitere  Untersuchungen  in  absehbarer 
Zeit  ermöglichen  werden,  über  diese  zwar  mehr  in  pathologisch-ana- 
tomischer als  klinischer  Hinsicht  interessanten  Fragen  ein  definitives 
Urtheil  zu  gewinnen. 


Am  Schlüsse  meiner  Untersuchung  angelangt,  spreche  ich  Herrn 
Hofrath  Erb  sowie  Herrn  Geh.  Rath  Arnold  und  Prof.  F.  Schnitze 
für  ihren  freundlichen  Rath  bei  dieser  Arbeit  meinen  herzlichen 
Dank  aus. 

Heidelberg,  im  Juli  1887. 
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IX. 

Heber  Hangel  des  Balkens  im  menschlichen 

Gehirn. 

Von 

Dr.  Ediard  Kaifnum, 

I.  Assistent  am  pathologischen  Institut  in  Breslau. 

(Hierzu  Taf.  IL) 


IL  ThetT). 

6.  Beschreibung  der  Frontalschnitte  des  Grosshirns. 

Das  Gehirn  wurde  nach  der  Alkoholhärtung  zur  Differenzirung  in  Mül- 
ler'sehe  Flüssigkeit  gebracht  und  in  derselben  mehrere  Wochen  bei  40°  C. 
belassen.  Hierdurch  wurde  zwar  eine  ganz  ausgezeichnete  Differenzirung 
erzielt,  aber  es  machte  sich  beim  Versuoh,  mit  dem  Messer  Lamellen  in  fron- 
taler Richtung  zu  schneiden,  Ueberhärtung  in  sehr  unangenehmer  Weise  gel- 
tend, indem  das  Messer  nur  mit  Druok  eindringen  konnte  und  die  Stücke 
einfach  abbrachen.  Ich  habe  daher  zu  einem  im  Allgemeinen  wohl  bei  der 
Untersuchung  von  Gehirnen  weniger  üblichen  Instrument ,  nämlich  zu  einer 
guten  Laubsäge  mit  breitem  Blatt,  meine  Zuflucht  genommen  und  vermochte 
damit  beliebig  viele  Lamellen  zu  erzielen ;  wesentlich  unterstützt  wurde  die 
Möglichkeit  dadurch,  dass  die  Hemisphären  in  toto  in  Celloidin  eingebettet 
waren  und  dass  unter  Spiritusberieselung  gesägt  wurde.  Die  Schnittflächen 
waren  leicht  durch  Bestreichen  mit  dem  Pinger  unter  Spiritus  spiegelglatt  zu 
machen.  —  Ich  erwähne  diese  Aushülfsmethode  so  genau,  weil  sie  vielleicht 
Anderen  auch  noch  aus  der  Verlegenheit  helfen  kann. 

Beide  Hemisphären  wurden  nun  in  eine  grosse  Reihe  von  Frontalschnit- 
ten zerlegt  Besondere  Aufmerksamkeit  wurde  dem  vorhin  als  Associations- 
system  des  Gyrus  fornioatus  gedeuteten  Fasersystem  geschenkt,  wobei  sich 
sehr  bald  herausstellte,   dass  die  anfängliche  Deutung  desselben,   die   auch 


*)  Siehe  dieses  Archiv  XVIII.  3.  S.  769. 
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sehr  nahe  lag,  ehe  Fron  talsohn  Ute  angelegt  worden  waren,  nicht  richtig  war, 
sondern  dass  es  sich  um  ein  mächtiges  Bündel  handelt,  das  vom  Stirnhirn 
bis  zum  Hinterhauptshirn  zieht  und  das  wir  mit  W.  Onufrowicz  als  „fronto- 
occipitales  Associationsbündel"  oder  als  wahren  Fasciculus  longitudinalis 
superior  bezeichnen  wollen. 

Heben  wir  einige  Schnitte  unserer  Reihe  zur  näheren  Erläuterung  heraus: 

Fig.  VII  ist  das  Bild  eines  durch  das  Stirnhirn  gelegten  Frontalschnittes. 
Das  Bild  bezieht  sich  wie  die  folgenden  vier  auf  die  rechte  Hemisphäre  und 
bietet  die  Ansicht  von  hinten.  Man  bemerkt  sofort  das  vollständige  Fehlen 
einer  Balkenfaserung  und  einen  completen  Abschluss  durch  graue  Substanz 
an  der  medialen  Seite.  An  Stelle  des  Balkens  erblicken  wir  nach  aussen  und 
oben  vom  Ventrikel  ein  mächtiges  Bündel,  das  medialwärts  von  grauer  Rinde 
bedeckt  ist;  die  Richtung  der  Fasern  in  diesem  Bündel  (Fasciculus  longitudi- 
nalis superior)  ist  genau  zu  bestimmen.  Im  oberen  Theil  des  Bündels  biegen 
die  Fasern  bogenförmig  nach  oben  und  aussen  um  und  verschwinden  in  der 
Marksubstanz;  andere  Fasern  laufen  mehr  transversal;  ein  Bündel  breitet  sich 
fächerförmig  nach  unten  aus,  wo  es  auf  der  oberen  Wand  des  Ventrikels  liegt. 
—  Der  Ventrikel  ist  durch  die  energische  Härtung  stark  geschrumpft  und 
nur  als  platte  Spalte  sichtbar.  Den  Boden  des  Ventrikels  bildet  der  Streifen- 
hügel; nach  aussen  von  demselben  liegen  radiär  verlaufende  Fasern  dicht  bei 
einander  zu  einem  Bündel  geordnet. 

Auf  Fig.  VIII  tritt  uns  das  mächtige  Associationsbündel  in  naher  Be- 
ziehung zu  dem  Fornix  entgegen.  Der  Fornix  ist  mit  den  Fasern  unseres 
Bündels  verwaohsen  *).  Der  Seitenventrikel  bildet  nach  aussen  und  unten 
die  Begrenzung  des  Fornixassociationsbündels.  Nach  innen  von  dem  Asso- 
ciationsbündel (Fasciculus  longit  sup.  s.  frontoocoipitales  Associationsbündel) 
liegt  der  Gjrus  formcatus;  von  dessen  Rinde  sohlägt  sioh  eine  schmale  Leiste 
auf  einen  Theil  unseres  Bündels  über.  In  dieser  Figur  sehen  wir  den  Nu- 
cleus  oaudatus,  die  innere  Kapsel,  die  von  entsprechender  Stärke  ist  und  den 
Linsenkern,  an  dem  zwei  Glieder  scharf  abgegrenzt  sind,  welche  als  2.  und 
3.  Glied  aufzufassen  sind.  Weiter  erblickt  man  Brücken  grauer  Substanz, 
welche,  die  innere  Kapsel  durchbrechend,  Schweif-  und  Linsenkern  verbinden; 
ausserdem  gelangt  der  Schweifkern  breit  an  die  Basis ,  nachdem  er  an  dem 
inneren  Rand  der  inneren  Kapsel  vorbeigezogen  ist,  und  verschmilzt  hier  mit 
dem  Linsenkern;  dort  ist  die  Substantia  perforata  anterior  zu  suchen.  Wei- 
terhin sehen  wir  die  äussere  Kapsel  und  das  Claustrum  nach  innen  von  der 
Inselrinde  gelegen ,  die  Fossa  Sylvii  und  den  Schläfelappen  in  ihrem  vor- 
deren Theil. 

Fig.  IX  entspricht  einem  dritten  Frontalschnitt,  der  ungefähr  durch  die 
Mitte  des  Thalamus  gelegt  ist;  auoh  hier  begegnen  wir  dem  frontooccipitalen 
Associationsbündel;  oben  entsendet  dasselbe  zum  Theil  bogenförmig  laufende 
und  nach  der  medialen  Seite  gerichtete,  zum  Theil  pinselförmig  sich  zerthei- 


*)  Das  nahe  Verhältniss  des  Fornix  zu  dem  Bündel  geht  ja  auch  schon 
aus  Fig.  I  und  II  hervor. 
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lende  Pasern  in  die  Marksabstanz.  Im  unteren  Theil  hebt  sich  ein  anf  dem 
Querschnitt  ovales  Bündel  aus  dem  ganzen  heraus.  Im  Uebrigen  sieht  man 
auf  diesem  Schnitt  den  Sehhügel,  Streifenhügel,  den  Uebergang  der  Capsula 
interna  in  den  Pedunculus,  die  Substantia  nigra,  den  Nucleus  tegmenti,  den 
Linsenkern  mit  dem  Claustrum.  Der  Hippocampus  p rasen tirt  sich  in  seiner 
charakteristischen  Gestalt,  nach  oben  vom  Unterhorn  liegt  das  Corpus  geni- 
culatum  laterale. 

Fig.  X  ist  zum  Zweck  der  Demonstration  der  Beziehung  unseres  Fasci- 
culus  longitudinalis  superior  zum  sogen.  Tapetum  der  Autoren  ausgewählt. 
Während  sich  in  den  mehr  nach  vorn  gelegenen  Schnitten  unserer  Reihe  der 
Fasciculus  log.  sup.  wesentlich  medial wärts  und  oberhalb  des  Ventrikels  be- 
findet, sehen  wir  hier,  dass  unser  Bündel  zwar  zum  grossen  Theil  medialwärts 
vom  Ventrikel  (Hinter hörn)  liegt,  sioh  aber  auch  mit  grosser  Deutlichkeit  auf 
die  äussere  Seite  des  Ventrikels  überschlägt,  woselbst  die  Fasern  einen  ge- 
streckten Verlauf  nehmen  und  als  scharf  abgegrenztes  Bündel  auf  dem  Epen- 
dym  des  Ventrikels  aufliegen ;  diese  Fasermassen,  welche  an  der  Aussenwand 
des  Unterhorns  und  des  Hinterhorns  der  Seitenventrikel  liegen  und  welche 
nach  innen  vom  Ependym  des  Ventrikels  überkleidet  sind,  nennt  man  in  her- 
kömmlicher Weise  „Tapetum"  und  nimmt  an,  dass  dasselbe  vom  Balken  ge- 
bildet werde.  Die  Unrichtigkeit  dieser  Anschauung  wird  bei  Betrachtung  des 
Bildes  Jedem  einleuchten.  Im  Unterhorn  ist  die  Fimbria  mit  der  Fasoia  den- 
tata  zu  sehen.  Nach  aussen  von  dem  Tapetum  liegt  ein  mächtiges  Bündel, 
das  als  Fasoioulus  longitudinalis  inferior  anzusprechen  ist. 

Fig.  XI,  nach  einem  Schnitt  aus  dem  Occipitallappen,  zeigt  das  Hinter- 
horn  des  Ventrikels  mit  wohlerhaltenem  Tapetum.  Der  an  der  medialen  Seite 
des  Ventrikels  gelegene  Antheil  des  Fase.  long.  sup.  ist  nur  noch  schwach; 
das  Bündel  läuft  nach  oben  spitz  aus,  geht  zum  Theil  auf  die  Aussenseite 
des  Ventrikels,  als  Tapetum,  zum  Theil  verschmilzt  es  mit  dem  Fasciculus 
longitudinalis  inferior  zu  einem  schmalen  Zipfel;  es  besteht  also  eine  Verbin- 
dung der  beiden  grossen  Längsbündel ,  des  oberen  und  des  unteren ,  unter 
einander. 

II.  Beschreibung  des  Kleinhirns. 

Am  kleinen  Gehirn  fällt  sofort  bei  der  Ansicht  von  oben  ein  blasiges, 
fluetuirendes  Gebilde  auf,  das  sich  besonders  da,  wo  de  norma  der  mittlere 
und  hintere  Theil  des  Oberwurms  zu  erwarten  wäre,  stark  emporwölbt.  Bei 
der  Herausnahme  reisst  die  Wand  dieser  Blase  ein  und  es  entleert  sich  klare 
seröse  Flüssigkeit  in  bedeutender  Menge.  Nun  erkennt  man,  dass  der  Boden 
des  blasigen  Gebildes  vom  4.  Ventrikel  theilweise  gebildet  wird.  Die  Mem- 
bran sieht  einer  verdickten  Pia  durchaus  ähnlich  und  hat  ein  leicht  milchig 
getrübtes  Aussehen;  auf  derselben  ziehen  reich  verzweigte  Gefässe.  Die 
Membran  bedeckt  die  Oberfläche  des  Kleinhirns  auf  der  oberen  Seite  voll- 
standig,  entspringt  als  Duplicatur  aus  der  ganzen  Peripherie  der  Pia  der 
seitlichen  Begrenzung  der  Kleinhirn hemisphären ,  liegt  mit  dem  einen  Blatt 
auf  der  oberen  Fläche  der  Kleinhirnhemisphären  auf,  wölbt  sich  mit  dem  an- 
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deren  als  Blase  über  den  erwähnten  Defect  im  Oberwurm  und  über  die  Hemi- 
sphären auf  der  oberen  Seite  herüber  und  zieht  einerseits  nach  vorn  über  den 
Oberwurm  nach  der  Gegend  der  Vierhügel,  andererseits  nach  hinten  und  unten 
in  der  Tiefe  des  Spaltes  der  Kleinhirnhemisphären  auf  das  verlängerte  Mark. 
Wollte  man  das  erste  Blatt  das  viscerale  nennen ,   so   würde   das   zweite  ein 

■ 

parietales  Blatt  vorstellen;  dieses  bildet  also  den  Abschlass  des  Kleinhirns  an 
der  oberen  und  hinteren  Fläche. 

Um  nun  einen  Einblick  in  den  4.  Ventrikel  zu  erhalten,  wird  der  Ober- 
wurra,  soweit  er  noch  vorhanden,  in  der  sagittalen  Medianlinie  durchschnitten 
und  das  parietale  Blatt  der  Piahnembran  soweit  durchtrennt,  dass  sich  die- 
selbe überall  nach  aussen  umschlagen  lässt.  Hierdurch  wird  ein  ganz  abnorm 
gestalteter  Arbor  vitae  und  der  4.  Ventrikel  sichtbar  und  auch  die  Beziehun- 
gen der  Membran  noch  deutlicher  gemacht.  Diese  Verhältnisse  werden  durch 
die  gleich  nach  dem  frischen  Objeot  angefertigte  Abbildung  illustrirt 
(Fig.  XII).  Hier  erkennt  man,  dass  eine  mächtige  Umstülpung  der  gewul- 
steten  Auskleidung  des  4.  Ventrikels  besteht,  wodurch  dieselbe  geradezu  auf 
die  Hemisphären  übergeschlagen  erscheint  und  mit  Bildung  einer  freien 
scharfen  Kante  dachförmig  auf  dieselben  herübergelegt  ist.  Die  Wulstung 
und  das  dachförmige  Herüberhängen  ist  da  am  stärksten,  wo  sich  der  gleich 
zu  beschreibende  Substanz verlust  im  Arbor  vitae  documentirt. 

Vom  Arbor  vitae  ist  nur  der  vordere  Theil,  nicht  einmal  die  Hälfte,  er 
halten,  und  auch  hier  haben  die  Dimensionen  besonders  der  Markleisten  nicht 
unerheblich  abgenommen.  Man  erkennt  den  Markkörper  (Corpus  trapezoides) 
des  Oberwurms  als  schmale  Leiste,  auf  der  sich  Aeste  und  Blätter  erheben. 
Nach  vorn  setzt  sich  diese  Markkörperleiste  in  das  Velum  med.  ant.  fort,  an 
das  sich  die  Lamina  quadrigemina  anschliesst;  auch  eine  Lingula  ist  zu  er- 
kennen. Gut  zu  differenziren  sind  die  Schnittflächen  des  Gentralläppchens 
und  des  Monticulus  mit  dem  Gipfel  und  der  Abdachung,  während  auf  der 
Schnittfläche  alle  anderen  Theile,  also  Wipfelblatt,  Klappenwulst,  Pyramide, 
Zäpfchen  und  Knötchen  nicht  vorhanden  sind. 

Legt  man  die  Durchschnittsflächen  des  Oberwurmrestes  wieder  anein- 
ander, so  zeigt  sich,  dass  die  grösseren  Lappen  des  Kleinhirns  ziemlich  gut 
zu  erkennen  sind;  man  sieht  einen  Lobus  sup.  ant.  s.  quadrangularis  und 
einen  Lobus  sup.  post.  s.  semilunaris,  nur  reichen  dieselben  in  der  Mittellinie 
hinten  nicht  nahe  genug  aneinander,  indem  ja  eine  neugebildete  tiefe  Inci- 
sura  marginalis  post.  auf  Kosten  der  beschriebenen  Theile  des  Oberwurms 
abnorm  weit  nach  vorn  reicht.  Zwisohen  Lobus  semilunaris  sup.  und  inf. 
ist  ein  Sulcus  magnus  horizontalis  vorhanden. 

Bei  der  Ansicht  von  oben  zeigt  sich  ferner,  dass  nach  Emporheben  der 
Medulla  oblongata  kein  Vermis  inferior  in  der  Mittellinie  ersoheint,  sondern 
dass  die  Hemisphären  weit  auseinander  stehen,  von  ihrem  visceralen,  eigenen 
Pialblatt  bedeckt  und  von  der  parietalen  Pialmembran  überbrückt. 

Tonsillen  heben  sich  auch  nicht  wie  normal  ab,  sondern  erscheinen  an 
dem  medialen  Rande  nach  innen  und  unten  eingestülpt  und  bilden  einen  Theil 
der  Wand  des  erweiterten  Ventrikels;   auch  ein  Theil  des  Lobus  cuneiformis 


Ueber  Hangel  des  Balkens  im  menschlichen  Gehirn.  233 

beiderseits  ist  nach  innen  und  unten  gedreht  und  daher  dicht  seitlich  an  der 
Jfledulla  oblongata  gelagert.  Der  Flocculus  ist  beiderseits  stark  nach  der 
Mitte  zu  verlagert  und  liegt  der  Medulla  oblongata  an  der  Vereinigung  der- 
selben mit  dem  Pons  dicht  an.  Es  hat  also,  kurz  gesagt,  einerseits  eine  Ein- 
rollung nach  der  Mittellinie  zu  stattgefunden,  an  der  sioh  der  Flocculus,  die 
Tonsille  sowie  auch  der  Lobus  cuneiformis  und  gracilis  betheiligt  haben; 
dieses  ist  sehr  deutlich  an  den  Windungen  der  Lappen  zu  sehen ,  welche 
nicht,  wie  normal,  nach  innen  offene,  sondern  zum  Theil  direct  nach  aussen 
offene  Bögen  beschreiben  (s.  Fig.  XII);  andererseits  ist  die  Auskleidung  des 
4.  Ventrikels  auf  die  eingerollten  Theile  herüber  gestülpt. 

Von  besonderom  Interesse  ist  das  Verhalten  des  an  unserer  Zeichnung 
deutlich  erkennbaren  Wulstes  (s.  Fig.  v),  der  einen  Theil  der  verdickten  vor- 
gestülpten Wand  des  Ventrikels  bildet.  Naohdem  nämlich  das  Gehirn  lange 
in  Alkohol  gelegen ,  lässt  sich  der  dachartig  herüberhängende  Mantel  am 
Rande  (Fig.  XII  r)  abheben  und  es  erscheinen  Markmasse  und  nach  hinten 
Windungen  darunter,  welche  durch  ihre  feinblättrige  Beschaffenheit  ihre  An- 
gehörigkeit zum  Arbor  vitae  verrathen;  diese  Blätter  lassen  sich  bis  zu  dem 
von  uns  als  Tonsille  gedeuteten  Gebilde  unter  der  emporgehobenen  Decke 
verfolgen. 

Ein  in  der  Verbindungslinie  der  beiden  **  in  Fig.  XII  gelegter  Hori- 
zontalschnitt  (Fig.  XIII)  zeigt  das  Hineindringen  des  Ventrikelraums  in  das 
Harklager.    Das  Corpus  dentatum  ist  bedeutend  reducirt. 

Der  Boden  des  4.  Ventrikels  wird  von  stark  verdicktem  Ependym  be- 
deckt. Die  Striae  medulläres  sind  nur  undeutlich  zu  sehen,  die  Rautengrube 
deutlich.  Am  hinteren  Eingang  des  Aquaeductus  ist  der  Locus  coeruleus 
sichtbar.  Eine  deutliche  Medianfurche  theilt  den  Boden  des  Ventrikels  in 
zwei  Hälften;  Fovea  anterior,  Ala  cinerea,  Clava,  Ponticulus  sind  nur  schwach 
ausgeprägt.     Die  Verbindungen  mit  Vierhügeln    und  Pons  sind  gut  erhalten. 

Leider  hatte  ich  vorläufig  nicht  die  Zeit,  eine  genaue  mikroskopische 
Untersuchung  des  Kleinhirns,  die  vielleicht  recht  interessante  Beiträge  liefern 
würde,  vorzunehmen. 

III.   Epikrise. 

Indem  ich  auf  eine  kritische  Erläuterung  des  Falles  des  Näheren 
eingehe,  möchte  ich  zunächst  im  Allgemeinen  hervorheben,  dass  der- 
selbe sich  in  den  wesentlichen  Punkten  mit  einem  jüngst  sehr  gut 
beschriebenen  Falle  von  W.  Onufrowicz  (Das  balkenlose  Mikro- 
cephalengehirn  Hofman,  dieses  Arch.  Bd.  XVIII,  2.  Heft)  deckt. 
Diese  Arbeit  hat  wesentlich  Neues  gebracht  und  ich  bin  in  der  Lage, 
diese  Daten  bestätigen  zu  können. 

Zunächst  constatirte  0.,  dass  trotz  vollständigen  Mangels  des 
Balkens  die  sog.  Balkentapete  und  sogar  offenbar  der  sog.  laterale 
Fortsatz  des  Balkenforceps  nicht  verschwunden,  sondern  stark   ent- 
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wickelt  war,  während  der  eigentliche  Balkenforceps  völlig  fehlt.  Dieses 
Verhältnis.*  waltet  auch  in  unserem  Falle  ob. 

Sodann  sali  auch  0.  das  mächtige  Associationsbündel  des  Stirn- 
lappens zum  Hinterhauptslappen,  dessen  wir  wiederholt  Erwähnung 
thaten.  Dies  mächtige  Bündel  ist  für  gewöhnlich  von  Balken  fasern 
so  durchsetzt,  dass  seine  Existenz  übersehen  wurde.  Wenn  auch 
Burdach  diesem  Faserzug  sogar  schon  einen  Namen  gab  (Fasciculus 
arcuatus,  Fasciculus  longitudinalis  superior),  so  sind  doch  seine  An- 
gaben sowohl  wie  die  in  den  neueren  Lehrbüchern  der  Hirnanatomie, 
was  dieses  Bündel  betrifft,  sehr  ungenau;  es  lässt  sich  das  Bändel 
unter  normalen  Verhältnissen  eben  absolut  nicht  scharf  differenziren. 
Genaue  Angaben  über  diesen  wahren  Fasciculus  longitudinalis  sup. 
sind  erst  auf  Grund  des  Falles  von  0.  und  mir  möglich. 

Weiterhin  stellt  0.  Beziehungen  auf  zwischen  diesem  unseren 
Bündel  und  dem  Tapetum  der  Autoren.  Seine  diesbezüglichen  An- 
gaben lauten:  „Im  Occipitallappen  wird  dieses  Bündel  durch  die  sog. 
„Balkentapete"  und  den  „lateralen  Fortsatz  des  Balkenforceps"  dar- 
gestellt, welche  sich  allmälig  nach  hinten  erschöpfen"  (1.  c.  S.  322). 
Ferner  heisst  es:  „Ja  wir  haben  sogar  gesehen,  dass  der  Tbeil  der 
Balkentapete,  der  am  Hinterhorn  liegt  und  in  den  Forceps  überzu- 
gehen scheint,  zu  unserem  Bündel  „Ass.  occ.  front.u  gehört."  Ich 
stehe  keinen  Moment  an,  dies  für  ganz  richtig  zu  halten,  da  ich  aus 
meinem  Fall  mich  davon  überzeugt  habe;  nach  den  Abbildungen  von 
0.  hat  sich  mir  die  Ueberzeugung  jedoch  nicht  nothwendig  aufgedrängt 
und  ich  glaube  mit  meiner  Fig.  X.  passend  zu  seeundiren;  danach  ist 
kein  Zweifel,  dass  sich  Fasern  aus  unserem  Bündel  heraus  direkt  als 
Tapete  auf  die  äussere  Seite  des  Ventrikels  umschlagen 

Es  steht  somit  wohl  als  unzweifelhaft  fest,  dass  das 
Tapetum  der  alten  Autoren,  das  bis  dato  allgemein  als 
Theil  des  Balkens  betrachtet  wird*),  mit  dem  Balken  gar 
nichts  zu  thun  hat,  sondern  zu  dem  wahren  Fasciculus  lon- 
gitudinalis superior  gehört. 

Sodann    bespricht    0.    die    Foville^-Hamilton'sche**)    An- 

*)  Z.  B.  s.  bei  Wer  nicke,  Lehrb.  der  Gehirnkrankheiten  S.  23:  „An 
der  Aussenwand  des  Unterhornes  und  des  Hinterhornes  der  Seitenventrikel 
bildet  der  Balken  ein  erst  liniendickes,  durch  Faserabgabe  sich  verschmä- 
lerndes, aber  unvermischtes  Stratum  weisser  Substanz,  welches  nacli  innen 
von  dem  Ependym  des  Ventrikels  überkleidet  ist,  das  Tapetum  der  alten 
Autoren". 

**)  Tratte  complet  de  l'anatomie  et  pathologie  du  Systeme  nerven x. 

***)  Prooeedings  of  the  royal  society,  Februar  1884.  —  On  the  corpus 
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schauung,  dass  der  Balken  eine  Kreuzung  beider  innerer  Kapseln  sein 
soll  und  theilt  mit,  dass  in  seinem  Fall  die  innere  Kapsel,  entsprechend 
der  Kleinheit  des  Gehirns,  völlig  normal  entwickelt  war.  Wir  können 
dasselbe  auf  Grund  dieses  sowohl  wie  des  folgenden  Falles  ebenfalls 
behaupten.  Wie  aus  den  Abbildungen  ersichtlich,  hat  die  innere 
Kapsel  keine  Einbusse  erlitten.  Damit  wird  wohl  noch  etwas  dazu 
beigetragen  sein,  die  von  Hamilton  wieder  aufgenommene  alte  An- 
schauung Foville's  nunmehr  definitiv  zu  begraben  und  die  Meynert- 
sche  Anschauung,  dass  der  Balken  eine  Gommissur  identischer  Rin- 
denbezirke ist,  zu  Recht  bestehen  zu  lassen. 

In  Bezug  auf  die  gemeinsamen  Merkmale,  welche  Onufrowicz 
bei  vollständigem  Balkenmangel  aufstellt,  befinde  ich  mich  im  Wider- 
spruch mit  dem  2.  Merkmal.  Dies  heisst:  „Der  Gyrus  fornicatus  ist 
durch  abnorme,  radiär  verlaufende  Sulci  in  eine  Anzahl  getrennter 
Bestandtheile  zer theilt,  so  dass  es  den  Anschein  hat,  als  ob  er  fehle, 
was  vielleicht  auch  wirklich  der  Fall  ist.**  Ein  Vergleich  mit  unserer 
Beschreibung  der  medialen  Hemisphärenoberflächen  lehrt,  dass  dies 
Kriterium  nicht  existirt.  Das  Gleiche  gilt  von  dem  3.  Merkmal: 
»Der  Sulcus  calloso-marginalis  fehtt,  mit  Ausnahme  seines  hinteren, 
aufsteigenden  Astes/*  In  unserem  Fall  gelangt  er  nur  weiter  vorn 
zur  Hemisphärenkante  wie  normal.  Wenn  es  beim  6.  Merkmal  heisst, 
der  Nervus  Laucisii  ist  meistens  erhalten  und  durch  den  Balken - 
mangel  sogar  klarer  dargestellt,  so  kann  ich  nur  behaupten,  dass  in 
unserem  Fall  nichts  davon  zu  sehen  war*). 

Besonders  hervorheben  möchte  ich  an  unserem  Fall  die  ausser- 
ordentliche Unregelmässigkeit  an  der  Convexität  der  rechten  Hemi- 
sphäre, das  Fehlen  einer  typischen  Centralfurche  und  das  Ueberbrückt- 


callosum  in  the  embryo  Brain  1885  Juli. — Controverse  zwischen  Hamilton 
und  Beevor.  Brain  Vol.  VIII.  1886.  p.  145  und  377.  —  Remarks  on  the 
condueting  path  between  the  cortex  of  the  brain  and  the  lower  centres  in 
relation  to  physiology  and  pathology.  The  Britt.  med.  Journ.  1887.  I. 
Kritische  Besprechung  von  Edinger,  Fortschritte  1887  No.  10. 

*)  In  der  im  Uebrigen  sehr  werthvollen  Arbeit  von  Onufrowicz  findet 
sich  derselbe  Schnitzer  bei  der  Aufzählung  der  bis  dahin  bekannten  Fälle,  den 
ich  schon  bei  Anton's  Aufzählung  hervorhob.  Der  Fall  Nobiling  findet 
sich  im  Bayer,  ärzil.  Intelligenzblatt  No.  24  —  Onufrowicz  oitirt  fälschlich 
«Nobiling- Bayer  (Aerztl.  Intelligenzblatt  No.  24")  —  ist  identisch  mit 
dem  von  Jolly,  der  zweite  Autor  beschrieb  den  Fall  nur  genauer  wie  der 
erste.  Der  von  den  beiden  Autoren  beschriebene  Fall  stammt  aus  Buhl's 
Seclionscurs. 
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sein  der  als  Central  furche  zu  bestimmenden  Furche.  Auf  die  Selten- 
heit dieses  Vorkommens  habe  ich  bereits  früher  hingewiesen.  Femer 
betone  ich,  dass  die  Hälften  des  Fornix  und  des  Septum  pellucidum 
(das  nur  andeutungsweise  vorhanden  ist)  ganz  von  einander  ge- 
trennt sind. 

Die  mittlere  Gommissur  fehlt  total.  Die  Gommissura  anterior  ist 
vollständig  rudimentär;  dass  dieselbe  eventuell  auch  vollständig 
fehlen  kann,  zeigt  der  Fall  von  Anton  (I.  c.)  sowie  ein  jüngst  mit- 
getheilter  von  H.  Virchow*). 

Es  besteht  wohl  kein  Zweifel,  dass  unser  Fall  zu  den  Fällen 
von  totalem  Balkenmangel  und  zwar  zu  den  typischsten  gehört, 
wo  die  Bildung  des  Balkens  überhaupt  niemals  begonnen  hat.  Es 
ist  daher  der  Beginn  der  Entwicklungsstörung  in  die  Zeit  zwischen 
Ende  des  dritten  und  Mitte  des  vierten  Monats  zu  legen.  Als  Ur- 
sache wird  der  Hydrocephalus  internus  angesprochen  werden  müssen, 
der  ja  in  hohem  Masse  bestand.  Nach  wesentlichen  Gefässanomalien, 
deren  event.  Bedeutung  Sander  s.  Z.  hervorhob,  haben  wir  vergeb- 
lich gesucht.  Die  Annahme  eines  sehr  frühzeitig  entstandenen  Hydro- 
cephalus wird  noch  wesentlich  gestützt  durch  den  Befund  am  Klein- 
hirn. Hier  bestand  ein  jedenfalls  auch  sehr  früh  entstandener 
Hydrocephalus,  der  später  nicht  allein  zu  Ausweitung  des  vorhandenen 
Raums,  sondern  auch  dazu  führte,  die  Ventrikelbegrenzung  partiell 
dnreh  Druck  zum  Untergang  zu  bringen,  so  dass  es  sowohl  zu  tiefen 
Defecten  im  Markkörper  als  auch  zur  Bildung  eines  „Porus*  auf 
Kosten  des  Wurms  kam.     Ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  den 


*)  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Sitzung 
vom  9.  Mai  1887.  Uebor  ein  Gehirn  mit  Balkenmangel.  Es  handelt  sich  um 
ein  6  Wochen  altes  Kind,  das  unter  Krämpfen  gestorben  war.  Am  Gehirn 
bestand  Hydrocephalus,  totaler  Mangel  des  Balkens  und  der  vorderen  Cora- 
missur,  im  Uebrigen  vielerlei  grobe  Veränderungen  entzündlichen  Ursprungs, 
wie  Verdickung  der  Pia  und  Verwachsung  derselben  mit  der  Hirnsubstanz, 
Aplasie  aller  Höcker  und  Wülste,  völlige  Vernichtung  des  rechten,  starke  Be- 
einträchtigung und  Versprengung  des  linken  intracerebralen  Nervus  opticus, 
Bildung  einer  grossen  mit  dem  3.  Ventrikel  nicht  communicirenden  Cyste  auf 
dem  hinteren  Theil  der  Sella  turoiea.  Die  beiden  Tractus  olfactorii  waren 
abgeplattet,  das  Septum  pellucidum  fehlte  vollständig;  ferner  bestand  abnor- 
mer Windungstypus,  Mikrogyrie,  abnorme  Form  des  Kleinhirns,  Schmalheit 
und  Asymmetrie  der  Pyramiden,  Mikromyelie  im  Bereiche  des  Halsmarks  etc. 
—  Als  das  Primäre  sieht  H.  Virchow  die  chronische  Leptomeningitis  an. 
Da  der  Fall  bis  jetzt  nur  im  Referat  vorliegt,  möchte  ich  keine  weiteren  Be- 
merkungen daran  anknüpfen. 
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Gross-  und  Kleinhirnveränderungen  ist  jedoch  der,  dass  es  sich  bei 
ersteren  um  einen  primären  vollständigen  Balkenmangel,  um  Agenesie 
handelt,  während  beim  Kleinhirn  secundären  Veränderungen  durch 
Atrophie  eine  wesentliche  Rolle  zukommt. 

Neuerdings  hat  Richter  (Ueber  die  Windungen  des  menschlichen 
Gehirns,  Virchow's  Arch.  Bd.  106,  1886)  eine  wie  mir  scheint  sehr 
plausible  Erklärung  für  das  Zustandekommen  von  Defecten  des 
Balkens  gegeben,  indem  er  dasselbe  von  der  Entwicklung  der  Schädel- 
basis abhängig  sein  lässt.  Während  für  gewöhnlich  die  Felsenbeine 
einen  Winkel  von  ca  120°  bilden,  so  beträgt  derselbe  bei  krankhaften 
Schädeln,  vorzüglich  Idiotischer,  oft  150°,  ja  der  Winkel  kann  sogar 
ganz  gestreckt  sein.  Da  nun  an  den  Felsenbeinen  das  Tentorium, 
bezw.  Falx  angeheftet  ist,  so  entsteht  bei  Verkürzung  der  Schädel- 
basis und  noch  mehr  bei  Querstand  der  Felsenbeine  ein  abnormer 
Tiefstand  der  Sichel.  Beim  weiteren  Wachsthum  des  Gehirns  und 
Stillstand  des  Schädelbasiswachsthums  wächst  nun  der  Balken  in  die 
Sichel  hinein  und  wird  in  statu  nascendi  zum  Schwund  gebracht. 
Sehr  interessant  sind  die  weiteren  Argumente,  durch  welche  Richter 
dann  weiter  die  Porencephalie  in  Zusammenhang  mit  dem  Schwund 
eines  Balkenabschnittes  bringt,  jedoch  liegen  diese  Erörterungen 
ausserhalb  des  Thema's,  das.  uns  jetzt  beschäftigt.  Da  iu  unserem 
Falle  kein  Balkenschwund  vorliegt,  sondern  ein  Mangel  der  Bildung 
des  Balkens  überhaupt,  so  konnte  es  auch  nicht  zu  einer  durch  seinen 
Schwund  begünstigten  porencepbalischen  Defectbildung  kommen.  — 
Schliesslich  möchteich  erwähnen,  dass  Mihalkovics  (Entwicklungs- 
geschichte des  Gehirns,  S.  130)  glaubt,  dass  die  Veranlassung  zum 
Mangel  des  Balkens  —  wenigstens  im  Embryo  —  von  der  Hirnsichel 
ausgeht,  welche  die  Vereinigung  der  Randbogen  verhindere. 

Zweiter  Fall. 

Totale  Erweichung  des  Balkens   durch  Xmbolie,    aussehend   von    einem 
Aneurysma  der  Arteria  corporis  oallosi  dextra. 

Es  handelt  sich  um  einen  kräftigen  45  jährigen  Menschen,  der  im  Arbeits - 
hause  unter  den  Erscheinungen  einer  Pneumonie  erkrankte  und  nach  der 
medicinischen  Klinik  verbracht  wurde,  wo  sich  die  Erscheinungen  einer  Me- 
ningitis hinzugesellten.  Patient,  der  bereits  moribund  hineingebracht  wurde, 
starb  gleich  in  der  Nacht  nach  seiner  Aufnahme  in  die  Klinik.  Eine  nach- 
träglich aufgenommene  Nachfrage  nach  dem  Geisteszustand  des  Mannes  vor 
seiner  Krankheit  hatte  ein  ganz  indifferentes  Resultat,  indem  an  dem  Manne 
niemals  psychische  oder  motorische  Störungen  bemerkt  worden  waren. 
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Die  am  folgenden  Morgen  im  pathologischen  Institut  vorgenommene  Sec- 
tion  ergab  zunächst  linksseitige  Pleuropneumonie  beider  Lappen  im  Stadium 
der  graurothen  Hepatisation.  In  der  rechten  Lunge,  die  im  Uebrigen  stark 
gebläht  ist,  finden  sich  ziemlich  ausgedehnte  Verknöcherungen,  die  sich  als 
Tumoren  bis  zu  4  Ctm.  Länge  von  koraliengriffähnlichem  Aussehen  darstellten. 
(Solche  Einlagerungen  sind  in  den  Lungen  nicht  gerade  selten  uud  wurden 
u.  A.  von  Voigtel,  Luschka,  Rokitansky  beschrieben.  Nach  Colin- 
heim gehen  sie  hier  aus  embryonalen  Knorpelresten  hervor,  welche  beim  Auf- 
bau der  Bronchien  überschüssig  blieben.  —  Birch-Hirschfeld,  Lehrbuch 
I.  Theil.  S.  119.  — ) 

Fibröse  Myocarditis. 

Starker  frischer  Milztumor. 

Auf  der  Basis  einer  interstitiellen  Schrumpfniere  frische  parenchymatöse 
Nephritis. 

Chronischer  Catarrh  des  Magens. 

Blutreiche  Fettleber  leichteren  Grades. 

An  dem  Gefässapparat  nichts  Abnormes. 

Herrn  Prof.  Ponfick,  dem  die  Organe  in  der  bei  uns  üblichen  Weise 
dcmonstrirt  wurden,  fiel  sogleich  eine  Erweichung  des  Balkens  und  der  an  der 
medialen  Hemisphärenkante  gelegenen  Stirnwindungen  auf,  und  Herr  Prof. 
Ponfick  hatte  die  Freundlichkeit,  mir  das  Gehirn,  das  freilich  schon  eine, 
wenn  auch  glücklicher  Weise  stark  vereinfachte  Section  erlebt  hatte,  zur  ge- 
nauen Feststellung  der  ursächlichen  Verhältnisse  dieser  Veränderungen  zu 
übergeben.  Ich  spreche  ihm  dafür  an  dieser  Stello  meinen  besten  Dank  aus. 
Der  erhobene  Befund,  den  ich  alsdann  zu  Protokoll  gab,  war  nun  höchst  über- 
raschend und  lautet  also: 

An  der  Convexilät  des  Gehirns  ist  die  Pia  durchweg  verdickt  und  zum 
Theil  von  sulzigem  Oedem,  zum  Theil  von  gelbgrünen  Massen  (Eiter)  infiltrirt. 
Dieses  Verhältniss  findet  sich  auch  an  der  Basis,  und  zwar  so  stark  ausge- 
sprochen, dass  das  Chiasma  und  die  Trichterregion,  die  beiden  Trochleares 
und  Oculomotorii,  dann  die  Quinti  in  die  Massen  fest  verpackt  erscheinen. 

Ferner  ist  besonders  stark  infiltrirt  die  Pia  im  Bereich  des  vorderen  Ab- 
schnitts der  Hemisphären  des  Kleinhirns.  Beide  Fossae  Sylvii  sind  ziemlich 
stark  verklebt  und  die  Gefässäste  daselbst  von  grünlichgelben  Massen  umge- 
ben. Die  Fissura  pallii  ist  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  verklebt,  besonders 
ist  dies  an  dem  vorderen  Dritttheil  der  medialen  Hemisphäreuoberflache 
(Stirnlappen)  der  Fall.  Hier  ist  die  Pia  ausserordentlich  stark  infiltrirt,  von 
rahmähnlichem  Aussehen,  aber  überall  leicht  abziehbar.  Auch  ist  die  Pia 
da,  wo  die  Gyri  fornicati  sich  gegenüberliegen,  durch  Fibrin  und  Eiter  stark 
verklebt. 

Die  Vertebrales  und  die  Basilaris  sind  von  normaler  Weite  und  Beschaf- 
fenheit der  Wand;  sie  enthalten  dunkles,  flüssiges  Blut.  Die  Arteriae  cerebri 
posteriores  sind  gleichfalls  ohne  Besonderheiten.  Die  Communicans  posterior 
ist  rechts  viel  stärker  als  links.  Die  Arteriae  cerebri  mediae  sind  ohne  Beson- 
derheilen.    Dagegen    findet  sich  unmittelbar   am  Abgang  der  Communicans 
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anterior  an  der  Arteria  corporis  callosi  dextra  eine  neurysmatische  Erweite- 
rung von  stark  Kirschkerndicke;  das  Aneurysma  ist  kugelrund,  fühlt  sich 
sehr  hart  an.  Beim  Aufschneiden  der  Arteria  corporis  callos.  dextr.  sieht  man 
in  das  Aneurysma  ein  Loch  führen,  aus  dem  ein  Thrombus  hervorschaut. 
Durch  das  Loch  vom  Galiber  einer  Arteria  corp.  callosi  vermag  man  mit  der 
Sonde  in  den  Sack  einzudringen  und  fühlt  weiche  Massen  in  demselben.  Das 
Aneurysma  logt  sich  in  eine  Windung  ein,  die  genau  auf  der  Kante  zwischen 
medialer  Fläche  des  Stimlappens  und  der  basalen  liegt,  und  welche  den  Sul- 
cas  rectus  nach  innen  begrenzt.  Naoh  hinten  grenzt  der  Kopf  des  Streifen- 
hügels dicht  daran;  vom  Chiasma  ist  dasselbe  ein  Centimeter  weit  entfernt. 

Beide  Nervi  olfactorii  besonders  der  ider  rechten  Seite  haben  eine  gelb- 
braune Färbung  und  sind  verschmälert,  wenn  auch  in  ihrer  wesentlichen  Form 
erhalten;  sodann  findet  sich  eine  gelbbraune  Färbung  an  der  orbitalen  Fläche 
der  beiden  ersten  Stimwindungen  (Bezirk  der  A.  frontales  inferiores  mediales 
[Schwalbe]  I.  Ast  der  Arteria  corporis  callosi),  an  der  medialen  und 
dorsalen  Seite  der  ersten  Stirn windung  beiderseits  und  rechts  an  der  dorsalen 
Seite  der  zweiten  Stirnwindung  (Bezirk  der  A.  frontalis  medialis  anterior 
[Schwalbe]  II.  Ast  der  Art.  corp.  callosi).  Auch  das  Balkenknie,  der  ein- 
zige Theil  des  Balkens,  der  vorn  noch  zu  erkennen  ist,  ist  gelbbraun  gefärbt. 
Die  Gegend  des  Rostrum  ist  verfärbt  und  sklerosirt.  Die  mediale  Hemisphä- 
renoberfläobe  reohts  zeigt  weiterhin  ein  sehr  verändertes  Aussehen,  indem 
zunächst  der  Theil  der  Balken  windung,  der  sich  vorn  um  das  Knie  schlägt,  ein 
warziges  Aussehen  hat  und  stark  verkleinert  ist;  nach  hinten  ist  die  Balken- 
windung (Bezirk  der  A.  frontalis  medialis  media,  III.  Ast  der  A.  corp.  callosi 
—  Schwalbe)  nur  noch  zu  erkennen  bis  dahin,  wo  die  Fissura  calloso- 
marginalis  die  horizontale  Richtung  annimmt.  Die  untere  Fläche  der  Balken- 
windung ist  in  eine  erweichte  weisse  Masse  verwandelt;  diese  Masse  geht  ohne 
scharfe  Begrenzung  und  ohne  dass  Balkengewebe  dazwischen  läge,  in  die  seit- 
liche Wand  des  Seiten  Ventrikels  über.  Da  wo  der  Balken  (Bezirk  der  A.  fron- 
talis medialis  posterior,  IL  Ast  der  A.  corp.  callosi  —  Schwalbe)  hervor- 
treten sollte,  speoiell  der  vordere  Theil  des  Corpus,  liegt  eine  glasige  braun- 
gelbe Masse.  Eine  undeutliche  eben  erkennbare  Balkenstructur  ist  erst  wieder 
zu  erkennen  von  einem  Punkte  an,  der  in  einer  durch  die  vordere  Central- 
windung  gelegten  Frontalebene  auf  der  medialen  Seite  der  Hemisphäre  liegt, 
jedoch  ist  dieser  Theil  des  Balkens  vollständig  erweicht.  Nach  hinten  ist  vom 
Balken  nur  noch  eine  Andeutung  in  Gestalt  von  weissen,  weichen  Massen  vor- 
handen, die  in  den  Ventrikel  hineinhängen. 

Der  vordere  Fornixschenkel  ist  nicht  deutlich  zu  erkennen,  der  hintere 
dagegen  deutlich  erhalten.  Der  Seitenventrikel  ist  in  seinem  Innern  auffallend 
verändert,  enthält  sulzige,  weisse  Massen  in  trüber  Flüssigkeit  von  Molken- 
aussehen, ist  stark  geröthet,  fleckig.  Das  dorsale  Ependym  ist  fast  überall 
zerstört.  Im  Kopf  des  Schwanzkerns  sind  narbige  Einziehungen  (der  Kopf 
des  Nucleus  caudatus  wird  von  der  A.  corp.  callosi)  versorgt.  Die  Hörn  er  des 
Seitenventrikels  sind  sehr  weit,  besonders  das  Unterhorn. 

An  der  linken  Hemisphäre  sind  an  der  medialen  Fläche  ausser  den  der 
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anderen  Seite  correspondirenden  Windungen,  Theile  der  Windungen  des  Prä- 
cuneus  gelbbraun  verfärbt.  (Bezirk  der  A.  frontalis  medialis  posterior,  IV.  Ast 
der  A.  corp.  callosi  —  Schwalbe).  Die  Balkenwindung  ist  vollständig  zer- 
stört. Der  Ventrikel  verhält  sich  wesentlich  wie  rechts.  Der  Kopf  des  Schwanz- 
kerns auf  dieser  Seite  ist  nicht  verändert. 

Das  Gehirn  wurde  darauf  in  Müll  er' sehe  Flüssigkeit  verbracht  und 
später  noch  mehrfach  in  frontaler  Richtung  durchschnitten.  Hierbei  stellte 
sich  nun  heraus,  dass  sich  die  Erweichung  weit  in  der  Balkenfaserung  verfol- 
gen lässt,  sowohl  in  den  querziehenden  Fasern  als  auch  in  stirn-,  scbeitel- 
und  hinterhauptswärts  verlaufenden.  Mikroskopisch  lassen  sich  Körnchenzellen 
bis  dicht  an  die  Rindensubstanz  verfolgen.  Es  stellt  sioh  nun  aber  weiter 
heraus,  dass  das  sogenannte  Tapetum  des  Balkens  sowohl  im  Unter-  wie  im 
Hinterhorn  unter  dem  Ependym  wohl  erhalten  ist  und  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  völlig  intact  ersoheint.  Hierdurch  ist  eine  frappante  Analogie 
zu  dem  ersten  Fall  gegeben. 

Der  dritte  Ventrikel  ist  weit,  eine  Commissura  mollis  ist  eicht  vorhan- 
den.   Vordere  und  hintere  Commissur  erhalten. 

Der  vierte  Ventrikel  sehr  weit  mit  trüber  Flüssigkeit  gefüllt. 

Kleinhirn  ohne  Besonderheiten. 

Die  centralen  Ganglien,  der  Pons  und  das  verlängerte  Mark  bieten  sonst 
keine  Veränderungen. 

Diagnose:  Es  lagen  also  vor:  Multiple  Erweichungen  im  Bereich  der 
Balkenarterien ,  die  zum  Untergang  des  Balkens  in  seiner  Totalität  geführt 
haben.  Die  Erweichungen  sind  embolischer  Natur  und  ausgegangen  von  einem 
stark  kirsohkerngrossen  Aneurysma  (saccatum)  der  rechten  A.  corporis  callosi. 
Nebenher  bestand  chronischer  Hydrocephalus  und  eitrige,  pneumonisch-metasta- 
tische  Meningitis  (Nachweis  Friedländer 'scher  Kapselkokken  in  Schnittpra- 
paraten)  mit  entzündlichem  Hydrocephalus. 

Epikrise. 

Was  die  Beurtheilung  dieser  vielfachen  Erweichungen,  die  am 
meisten  den  Balken  und  seine  Windung  zerstört  haben,  angeht,  so 
sind  dieselben  als  embolische  Erweichungen,  hervorgegangen  von  dem 
Aneurysma,  aufzufassen.  In  dem  aufgeschnittenen  Aneurysma  waren 
zum  Theil  geschichtete,  derbe  organisirte  Thrombusmassen,  zum 
Theil  losere  thrombotische  Auflagerungen,  die  ja  auch  in  der  Pforte 
des  Aneurysma  sichtbar  waren  und  in  das  Lumen  der  Arterie  hinein- 
ragten, vorhanden.  Von  hier  aus  wurden  die  Emboli  entsandt.  Der 
Sitz  des  Aneurysma,  gerade  am  Abgange  der  Commissura  anterior, 
ermöglichte  es,  Ladungen  thrombotischer  Massen  sowohl  nach  rechts 
als  auch  durch  die  Comm.  ant.  in  die  linke  Art.  corp.  callosi  zu 
versenden.  Die  Emboli  waren  meistens  klein  und  betrafen,  in  zeit- 
lich weit  getrennten  Schüben,  die  verschiedenen  Bezirke  der  Arterien 
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des  Balkens.  Daher  die  Mannigfaltigkeit  der  Erweichungen,  die 
Schrumpfung  und  Verhärtung,  die  Plaques  jaunes  und  die  breiige 
Erweichung,  von  denen  sich  die  erstere  wohl  bestimmt  als  die  äl- 
teste hinstellen  lässt  und  sehr  viele  Monate  ait  sein  kann.  In  den 
gröberen  Verzweigungen  habe  ich  keine  Emboli  auffinden  können;  um 
so  zahlreicher  waren  Obliterationen  wie  auch  Verstopfungen  durch 
theils  organisirte,  theils  losere  Emboli  in  kleinen  und  kleinsten  Ar- 
ten enästen. 

Ich  erwähne  ausdrücklich,  dass  sich  sonst  keine  Quelle  für  Em- 
bolien im  Körper  nachweisen  Hess  und  besonders  die  Arterien  der 
Schädelbasis  sonst  frei  von  pathologischen  Veränderungen  waren. 
Veränderungen  am  Schädel  waren  nicht  vorhanden.  Eiu  Versuch, 
sich  über  das  Zustandekommen  des  Aneurysma  auszusprechen,  würde 
sich  wohl  nur  in  Hypothesen  ergehen  können,  und  verzichte  ich  hier 
darauf. 

Der  mitget heilte  Fall  ist,  wie  ich  gestehe,  für  die  Hirnphysiologie 
nicht  von  sehr  erheblicher  Bedeutung;  dies  liegt  zunächst  daran,  dass 
der  Mann  bis  kurz  vor  seinem  Tode  nicht  psychologisch  beobachtet 
wurde;  denn  bei  allem  Respekt  vor  dem  scharfblickenden  Auge  eines 
Inspektors  eines  Arbeitshauses  glaube  ich  doch,  dass  hier  von  einer 
Beobachtung  event.  nicht  sehr  grober  seelischer  Defecte  nicht  die 
Rede  sein  konnte;  grobe  Defecte  der  Intelligenz,  Störungen  der  Mo- 
tilität, der  Coordination  der  Sprache  wären  aber  sicher  zur  Cognition 
gelangt  und  können  daher  wohl  ausgeschlossen  werden.  Bei  dem 
kurz  dauernden  Aufenthalt  in  der  Klinik  war  das  Beobachtungsfeld 
durch  die  Meningitis,  welche  die  Situation  beherrschte,  auch  naturgemäss 
vollkommen  verwischt.  Zudem  war  der  Mann  bei  seiner  Aufnahme 
bereits  moribund. 

Der  Schwerpunkt  des  Interesses  fällt  daher  bei  unserem  Falle 
auf  die  pathologisch- anatomische  Seite.  Zunächst  füllt  der  Fall  eine 
bis  dahin  bestehende  Lücke  aus,  indem  er,  soweit  ich  bei  Einsicht 
der  Literatur  ermitteln  konnte,  als  der  erste  Fall  von  embolischer, 
totaler  Erweichung  des  Balkens  erscheint,  und  kein  Fall  Erwähnung 
gefunden  hat,  bei  dem  sich  ausgedehntere  Erweichungen  nur  im  Be- 
zirk der  Balkenarterie  fanden.  Vollends  ist  der  Befund  eines  Aneu- 
rysma einer  Art.  corp.  callosi  als  Ursache  der  Embolie  interessant 
nnd  neu.  Der  Fall  bildet  daher  eine  Ergänzung  zu  einem  zuerst 
von  Erb  gelieferten,  einer  Hämorrhagie  ins  Corpus  callosum  (Vir- 
chow's  Ar  eh.,  Bd.  96),  wenn  ich  auch  eingestehen  muss,  dass  der 
Fall  von  Erb  anatomisch  noch  reiner   und  dann  durch   eine  genaue 
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klinische  Beobachtung  in  weit  höherem  Masse  dazu  beiträgt,  einen 
bestimmten  Aufschluss  über  die  Function  des  Balkens  zu  geben.  Wenn 
auch  in  dem  Falle  von  Erb  gleichfalls  eine  Meningitis  und  zwar 
cerebrospinalis  nebenher  und  eine  Complication  mit  meningealer  Blu- 
tung bestand,  so  glaubt  Erb  doch  aus  dem  Falle  schliessen  zu 
müssen,  „dass  bei  einem  erwachsenen,  vorher  nicht  gehirnkranken 
Menschen  fast  das  ganze  Corpus  callosum  zerstört  werden  kann,  ohne 
dass  irgend  eine  Störung  der  Motilität,  der  Coordination,  der  Sensi- 
bilität, der  Reflexe,  der  Sinne,  der  Sprache  und  ohne  dass  eine  er- 
hebliche Störung  der  Intelligenz  einzutreten  braucht". 

Aber  auch  in  rein  anatomischer  Beziehung  ist  der  Fall  lehrreich; 
denn  znnächst  haben  die  anatomischen  Daten,  welche  sich  in  den 
besten  Lehrbüchern  der  Gehirnanatomie,  z.  B.  bei  Schwalbe,  über 
die  Vertheilung  der  Art.  corp.  call,  finden,  durch  den  Fall  eine  der 
gelungensten  Injection  fast  gleichwertige  Bestätigung  gefunden. 

Ferner  wird  aber  auch  das  selbstständige  Verhalten  des  bislang 
zum  Balken  gerechneten  Tapetum  ebenso  deutlich  wie  durch  meinen 
ersten  Fall  illustrirt.  Es  ist  nämlich  schwer  denkbar,  dass  der  Zu 
fall  so  mitgespielt  habe,  dass  gerade  die  Aestchen  der  Balkenarterie, 
welche  die  sog.  Tapete  des  Balkens  versorgen  sollten,  von  der  Em- 
bolie  einzig  nicht  betroffen  worden  wären;  eine  solche  Selbstständig- 
keit würde  schon  an  und  für  sich  darauf  hinweisen,  dass  dem  Tape- 
tum doch  wohl  eine  von  der  Balkenfaserung  unabhängigere  Stellung 
zukommt,  als  man  bisher  geglaubt  hat.  Bei  der  totalen  Zerstörung 
des  Balkens  aber,  wie  sie  in  diesem  Falle  vorliegt,  erscheint  der 
Mangel  jeder,  auch  histologischen  Veränderung  am  Tapetum  als 
ein  schwer  wiegender  Beweis  für  seine  vom  Balken  unabhängige 
Stellung  im  Fasersystem.  Schliesslich  theile  ich  noch  speciell  an 
die  Adresse  des  Herrn  Hamilton  (\.  c.)  mit,  dass  die  innere  Kapsel 
beiderseits  sich  vollständig  wohl  verhielt  und  selbst  mikroskopisch 
keine  Spur  von  Abhängigkeit  von  dem  demolirten  Balken  verrietb. 


Erklärung  der  Abbildungen.    (Taf.  II.) 

Fig.  VII.  Frontalschnitt  durch  das  Stirnhirn  der  rechten  Hemisphäre. 
Ansicht  von  hinten.  SV  Seitenventrikel;  nach  oben  und  aussen  das  grosse 
Associationsbündel  (Fasciculus  longitudinalis  sup.).    nc  Nucleus  caudatus. 

Fig.  VIII.  F  Fornix,  über  ihm  der  Fase.  long.  sup.  SV  Seiten  Ventrikel, 
nc  Nucleus  caudatus.  Ik  Innere  Kapsel-  II,  III  2.  und  3.  Glied  des  Linsen- 
kerns,  spa  Substantia  perforata  anterior,  vom  Kopf  des  Schweifkerns  gebildet. 
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T  Temporallappen.  FS  Fossa  Sylvii.  J  Insel  Windungen,  ol  Vormauer;  zwi- 
schen ihr  und  III  die  äussere  Kapsel.  GF  Gyrns  fornicatus  mit  der  sich  auf 
das  Associationsbündel  A  überschlagenden  schmalen  Rinden  Fortsetzung. 

Fig.  IX.  Tho  Thalamus  opticus.  Ntg  Nucleus  tegmenti.  Sn  Substantia 
nigra.  P  Pedunculus.  Cgi  Corpus  geniculatum  laterale,  es  Corpus  striatum. 
opt  Opticus.  Utr  Unterhorn.  Hp  Hippocampus.  nl  Nucleus  lentiformis, 
nach  aussen  äussere  Kapsel  und  Vormauer.  J  Insel,  ao  Oberspalte.  bc  Un- 
terspalte. 

Fig.  X.  Das  Fronto-occipit.- Associationsbündel  S.  (F.  1.  s.)  Fasciculus 
longitudinalis  sup.  schlägt  sich  von  der  medialen  Seite  des  Ventrikels  auf  die 
äussere,  wo  es  das  Tapetum  (T)  bildet.  HH  Hinterhorn.  UH  Unterhorn. 
Fi  Fimbria  mit  der  Fascia  dentata.    Fli  Fasciculus  longitudinalis  inferior. 

Fig.  XI.  Fls  Fasciculus  longitudinalis  superior.  Fli  Fasciculus  longi- 
tudinalis inferior.  V  Verbindung  dieser  beiden  Bündel.  T  Tapetum  der 
Autoren.    HH  Hinterhorn  des  Seitenventrikels. 

Fig.  XII.  Ansicht  des  Kleinhirns  von  oben,  nach  sagittaler  Dursch- 
schneidung  des  Oberwurms.  Einblick  in  den  IV.  Ventrikel.  A  Eingang  in 
den  Aquaeductus  Sylvii.  u  Unter  dieser  Stelle  der  Decke  sind  Reste  von  Win- 
dungen des  Arbor  vitae  zu  erkennen,  r  Rand  des  Wulstes,  den  die  vorge- 
stülpte Ventrikelauskleidung  bildet,  t  Tonsille  naoh  Innen  und  unten  gerollt, 
ls  Lotras  semilunaris  inferior,  lc  Einstülpung  des  Lobus  euneiformis.  p  parie- 
tales Blatt  der  Pialmembran.    Das  Nähere  im  Text. 

Fig.  XIII.  Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Kleinhirnhemisphäre;  die 
Richtung  ist  in  der  vorigen  Figur  durch  zwei  *  bestimmt;  Ansicht  von  oben, 
cd  Corpus  dentatum,  nur  ein  Rest  noch  erhalten. 
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Heber  progressive  Veränderungen  der  Ganglien- 
zellen bei  Entzündungen,  nebst  einem  Anbang 
über  active  Veränderungen  der  Axencylinder. 


Von 

Dr.  M.  Friedmann 

in  Mannheim*). 

(Hierzu   Taf.    III.) 


Auf  der  letzten  Versammlung  südwestdeutscher  Neurologen  habe  ich 
eine  kurze  Mittheilung  meiner  Versuche  über  traumatische  Encepha- 
litis gegeben**),  dabei  aber  mich  über  die  Frage  der  Betheiligung 
der  Ganglienzellen  an  der  entzündlichen  Neubildung  nur  zurückhal- 
tend äussern  können.  Nachdem  ich  inzwischen  bei  Fortführung  der 
Versuche  zu  positiveren  Ergebnissen  gelangt  bin,  habe  ich  mich  ent- 
schlossen, dieselben  hier  gesondert  von  den  übrigen  Entzündungs- 
erscheinungen abzuhandeln,  trotz  maucher  Unzukömmlichkeiten,  die 
damit  verknüpft  sind. 

Der  Frage  der  activen  Veränderungen  der  Ganglienzellen  kommt 
in  praktischer  wie  theoretischer  Hinsicht  Bedeutung  zu.  Bei  der 
Aufstellung  und  Unterscheidung  besonderer  parenchymatöser  Entzün- 
dungsformen, bei  der  Untersuchung  auf  feinere  morphologische  Ver- 
änderungen der  Gauglienzellen,  z.  B.  bei  Psychosen  muss  die  Kenntniss 
dieser  Zustände  mit  zur  Grundlage  dienen.  Weiter  finden  die  modernen 
Bestrebungen,    die   feineren  Veränderungen    der  Structur    der  Zellen 


*)  Nach  einem  auf  der  12.  Versammlung  süd  westdeutscher  Neurologen  etc. 
zu  Strassburg  1887  gehaltenen  Vortrage. 

**;  S.  Bericht  der  Vors.  in  diesem  Archiv  Bd.  XVIII.  Heft  1. 
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bei  der  Proliferation  zu  ermitteln,  gerade  in  der  eigentümlichen 
Zeichnung  der  Zellensubstanz  der  Ganglienzellen  ein  willkommenes 
Uotersucbungsobject.  Endlich  ist  es  überhaupt  von  besonderem  In- 
teresse zu  erfahren,  ob  und  wie  weit  die  Zellen,  welchen  man  die 
spezifischste  aller  Functionen  zuschreibt,  in  einen  activen  indifferenten 
Zustand  zurückkehren  können. 

I. 

Eine  hinreichende  Klärung  der  Frage  war  als  ich  meine  Unter- 
suchungen begann,  noch  nicht  erreicht.  Bestand  doch  noch  vor 
wenigen  Jahren  der  von  autoritativer  Seite  ausgegangene  Ruf  zu 
Recht,  demzufolge  sich  die  Forschung  überhaupt  von  derartigen 
difficileren  Fragen  der  pathologischen  Histologie  der  nervösen  Central- 
organe  wieder  abwenden  solle,  nachdem  auf  dieselben,  namentlich 
seit  den  sechziger  Jahren  so  viel  grossentheils  vergebliche  Arbeit 
verwendet  war,  nachdem  die  zu  Gebote  stehenden  Untersuchungs- 
methoden, also  namentlich  das  Clark  e'  sehe  Verfahren  der  Härtung 
in  Chromsalzen  und  nachfolgender  Amraoniakcarrainfärbung  sich  da- 
zu als  ungenügend  erwiesen  hatten.  Inzwischen  sind  wir  aber  in 
den  letzten  Jahren  mit  einer  ganzen  Reihe  neuer  weittragender  Un- 
tersuchungsmethoden für  die  Centralorgane  beschenkt  worden,  und 
namentlich  ist  auch  auf  pathologischem  Gebiet  die  Lehre  von  der 
Proliferation  der  fixen  Gewebszellen  in  ein  neues  Stadium  getreten 
durch  die  Forschungen  und  Entdeckungen  Flemming's*)  und  seiner 
Nachfolger  über  feinere  Zellenstruktur  und  karyokinetische  Zell- 
theilung. 

Dass  auch  hiernach  noch  Schwierigkeiten  bestehen,  wird  sich 
bald  zeigen.  Jedenfalls  dürfen  aber  die  früheren  Bemühungen,  ac- 
tive  morphologische  Charaktere  der  Ganglienzellen  zu  ermitteln, 
als  grossentheils  durch  den  Fortschritt  der  Forschung  überholt  gelten, 
so  schätzbares  Material  die  Untersuchungen  auch  im  Einzelnen  ent- 
halten. Ich  darf  mich  daher  auch  auf  eine  kürzere  und  mehr  sum- 
marische Uebersicht  derselben  beschränken.  Eigentlich  hätten  noch 
zwei  andere  Wege  zur  Entscheidung  der  Frage  offen  gestanden:  der 
eine,  der  Versuch  eine  Brut  junger  Zellen  direkt  nach  Lagerungs- 
beziehungen und  dergl.  als  Abkömmlinge  von  Ganglienzellen  anzu- 
sprechen, ist  mit  Recht  bisher  kaum  oder  nur  mehr  unabsichtlich 
betreten  worden.     Man  konnte  aber   zweitens    überlebende    und    aus 


7 


*)  Das  Fundamental  werk  dafür  ist  das  Buch  Flemming's:   Zellsub- 
stanz, Kern  und  Zelltheilung.    Leipzig,  Vogel.  1882. 
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dem  Organismus  losgelöste  Ganglienzellen  der  Beobachtung  unter- 
werfen, um  an  ihnen  direkt  amöboide  Bewegungen  oder  andere  active 
Phänomene  wahrzunehmen.  Thatsächlich  sind  an  Körnchenzellen  bei 
Encephalitis  solche  von  Leidesdorf  und  Stricker*)  sowie  von 
Jolly**)  gesehen  worden;  doch  war  nicht  auszumachen,  ob  dieselben 
grade  von  Ganglienzellen  herstammten. 

Popoff***)  hat  in  seiner  bekannten  Typhusarbeit  zwar  angegeben, 
dass  Ganglienzellen  Tuschekörnchen  verschlucken  können,  aber  es 
ist  das  nicht  weiter  bestätigt  worden  und  es  ist  auch  wohl  sehr 
zweifelhaft,  ob  eine  amöboide  Zelle  noch  die  Merkmale  einer  Ganglien- 
zelle an  sich  trägt. 

Ich  selbst  habe  nach  einem  anderen  Plan  eine  ganze  Reihe 
von  Versuchen  mit  überlebenden  kleinen  Stuckchen  Rindengewebes 
angestellt,  die  ich  dem  lebenden  Thier  entnommen  und  sofort  in  ver- 
schnürten Säckeben  thierischer  Membran  eingehüllt  in  die  Bauchhöhle 
anderer  Thiere  versenkt  habe,  entweder  mit  oder  ohne  vorherige 
chemische  Reizung.  Etwaige  entzündliche  Produkte  hätten  nur  von 
den  präexistenten  Gewebszellen  ausgehen  können.  Zu  verschiedenen 
Zeiten,  zwischen  6  Stunden  und  6  Tagen,  wieder  hervorgeholt,  zeig- 
ten sie  bei  Untersuchung  in  frischem  und  gehärtetem  Zustand  ledig- 
lich Zerfall  oder  hyaline  Umwandlung,  und  ich  verzichte  daher  auf 
eine  eingehendere  Beschreibung  dieser  Versuche. 

Die  morphologischen  Veränderungen  der  Zellen  nun  müssen, 
um  für  unseren  Zweck  beweiskräftig  zu  sein,  zwei  Bedingungen  er- 
füllen: sie  müssen  erstens  als  active  Zustände  zu  erweisen  sein  uud 
zweitens  muss  die  Ganglienzellennatur  der  Gebilde,  an  welchen  sie 
sich  finden,  hinreichend  sicher  gestellt  werden  können. 

Erwähnen  wir  zunächst  die  vielbesprochenen  Befunde  mehr- 
kerniger Ganglienzellen,  so  erscheinen  dieselben  nach  beiden 
Beziehungen  mangelhaft.  Sie  wurden  in  relativ  grosser  Zahl  bei  den 
Processen  der  acuten  Encephalitis  und  progressiven  Paralyse  erhoben  f) 
und  als  Produkte  der  Kerntheilung  oder  endogener  Zellbildung  ge- 
deutet.    In  einem  grossen  Theil    der  Fälle  wurden    dabei    die  Zellen 


*)  Sitzungsber.  d.  k.  Academie  d.  Wiss.  Wien  1865. 

**)  lieber  traumat.  Encephalitis  in  Stricker's  Studien  etc.  Wien  1870. 
***)  Virchow's  Archiv  Bd.  63.  1875.  S.  439ff. 

f)  So,  um  nur  einige  anzufahren:  Tigges  Allg.  Zeitschr.  für  Psych. 
Bd.  XX.  1863,  Meynert,  Medic.  Jahrb.  Wien  1866  und  Vierteljahrschrift 
f.  Psych.  1868.  H.  III..  Hoffmann  ebenda  1869,  Jolly  a.  a.  0.,  Popoff 
a.  a.  0.,  Lubimoff,  Virchow's  Archiv  Bd.  67. 
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als  sonst  wenig  verändert  beschrieben,  so  dass  wir  z.  B.  in  Meynert's 
Stadien  schöne  pyramidenförmige  Zellen  mit  allen  Ausläufern  und 
zugleich  sechs  Kernen  abgebildet  sehen.  Abgesehen  davon,  dass  dies 
nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  sehr  verdächtig  ist,  wurden  in  der 
Regel  die  Exemplare  nur  vereinzelt  und  nach  längerem  Suchen  auf- 
gefunden, und  es  sind  daher  die  bekannten  Einwände,  dass  es  sich 
am  invaginirte  oder  auch  nur  anliegende  Rundzellen  handle,  nicht 
wohl  zu  widerlegen,  wozu  noch  die  von  Pupoff  betonte  Möglichkeit 
kommt,  dass  solche  EJemente  sogar  ins  Innere  der  Ganglienzelle  ein- 
dringen. Direkt  als  irrthümlich  gelten  heute  mindestens  in  ihrer 
Deutung  die  früheren  Bilder  von  direkter  Kerntheilung  (Kerne  mit 
Scheidewänden  und  Einschnürungen);  sehr  unsicher  und  heute  noch 
unbewiesen  ist  die  Erklärung  gewisser  Zeichnungen  im  Innern  der 
Zellen  als  Beginn  von  endogener  Zellenueubildung. 

In  einer  zweiten  Reihe  von  Beobachtungen  —  und  ich  rechne 
dazu  eine  eigene  frühere  Mittheilung*)  —  ist  die  Verwechslung  mit 
einem  weit  häufiger  als  mau  gewöhnlich  annimmt  und  bei  den  ver- 
schiedensten Entzündungszuständen  der  Centralorgane  vorkommenden 
Entzündungsprodukt,  einer  grossen,  vielfach  mehrkernigen  Entzün- 
dungszelle, nicht  sicher  ausgeschlossen  worden.  Ich  habe  auf  diese 
Zelle,  welche  auch  anderen  Autoren**)  wiederholt  aufgestossen  ist, 
jedoch  jedes  Mal  Schwierigkeiten  der  Deutung  gemacht  hat,  später 
zurückzukommen.  Wo  man  ihr  in  der  grauen  Substanz  in  mehr  ver- 
einzelten Exemplaren  begegnet,  wo  zugleich  der  Fett-  und  Mark- 
gehalt, welcher  sie  sonst  auszeichnet,  nur  gering  ist,  und  dagegen 
ein  mehr  homogenes  Aussehen  obwaltet,  kann  sie  sehr  leicht  für  eine 
Ganglienzelle  gehalten  werden.  Obwohl  ich  aber  jetzt  annehmen 
darf,  dass  ein  geringerer  Theil  von  ihnen  thatsächlich  von  solchen 
abstammt,  so  ist  das  doch  bisher  nicht  bewiesen  worden,  und  jeden- 
falls habe  ich  keine  darunter  getroffen;,  welche  noch  die  für  die 
Ganglienzellen  charakteristischen  Formverhältnisse  nnd  Ausläufer 
bewahrt  hat.  Hat  eine  speeifisch  nervöse  Zelle,  so  glaube 
ieh  daher  schliessen    zu   dürfen,    bereits   mehrfache   Kerne   er- 


*)  Friedmann,  Ueber  multipl.  chron.  Encephalit.  Jahrb.  für  Psych. 
1883  (zweiter  Fall). 

**)  So  Meyer  und  Beyer,  Ueber  parenoh.  Entz.  d.  Centralnervs.  Dieses 
Archiv  Bd.  XII.  S.  392;  Messner,  Beitr.  zur.  patholog.  Anatomie  der  Cen- 
tralnervs., Strassburger  Dissert.  1881;  im  Rückenmark :  Leyden,  Klinik  der 
Rückenmarkskrankh.  II.  Bd.  S.  454;  Dieses  Archiv  Bd. VI.  S.  278  u.  Bd.  IX. 
S.  321. 
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halten,  so  hat  sie  sich  zugleich  zu  einer  Zelle  von  indiffe- 
rentem Aussehen  umgewandelt. 

Thatsächlich  sind  auch  die  Befunde  mehrkerniger  Ganglienzellen; 
obwohl  gedeckt  durch  die  Namen  berufener  Autoren,  immer  mit 
Zweifel  aufgenommen  worden;  thatsächlich  sind  die  Zeugnisse  dafür 
gerade  seit  der  Verbesserung  unserer  Untersuchungsmethoden,  speciell 
seit  Einfuhrung  specifischer  Kernfärbungsmittel  mehr  und  mehr  ver- 
stummt. Wenn  Rindfleisch*)  eindeutige  Befunde  der  Art  nicht 
gesehen  zu  haben  angiebt,  so  wagt  es  ein  Autor  von  der  Erfahrung 
Schultze's**)  nur,  solche  mit  Misstrauen  und  Vorbehalt  mitzutheilen. 

Seitdem  wir  durch  Flemming  gelernt  haben,  die  Kerne  und 
Zellen  im  Stadium  der  Theilung  zu  fixiren  und  für  die  Untersuchung 
am  Leichenpräparat  herzurichten,  war  es  natürlich,  dass  man  auf 
diesem  Wege  eine  ähnliche  Lösung  der  Frage  erhoffte,  wie  sie  an 
zahlreichen  anderen  parenchymatösen  Organen  leicht  gelungen  war. 
Mondino***)  und  in  neuester  Zeit  Goenf)  haben  solche  Untersu- 
chungen angestellt.  Von  den  Arbeiten  des  ersteren  sind  mir  leider 
nur  kurze  Referate  zugänglich,  der  letztere  berichtet  uns  in  seiner 
übrigens  interessanten  Abhandlung,  dass  er  sehr  leicht  und  reichlich, 
ebenso  wie  Mondino,  Theilungsfiguren  an  Ganglienzellen  nachweisen 
konnte.  Von  Schwierigkeiten,  die  dabei  entgegenstehen  können,  ist 
nicht  weiter  die  Rede. 

Mir  selbst  aber,  der  ich  schon  seit  mehreren  Jahren  mit  den 
gleichen  Untersuchungen  beschäftigt  bin,  sind  dieselben  nicht  erspart 
geblieben.  Die  zahlreichen  Mitosen,  die  ich  an  den  fixen  Zellen  des 
Gehirns  zu  Gesicht  bekam,  zeigten  sich  jeweils  nur  sei  es  an  evident 
bindegewebigen  Zellen,  sei  es  an  Elementen  von  rundlichem  indiffe- 
rentem Aussehen.  Ich  habe  daher  nur  die  oben  ausgedrückte  An- 
schauung dahin  erweitern  können,  dass  eine  Ganglienzelle, 
auch  wenn  sie  in  das  der  Kerntheilung  vorausgehende 
Knäuel-  oder  Tonnenstadium  der  Karyokinese  gelangt 
ist,  gleichfalls  bereits  zu  einer  Zelle  von  indifferentem 
Aussehen  umgewandelt  sein  müsse.  In  diesem  Falle  begegnet 
aber  die  Wiedererkennung  der  specifisch  functionirenden  Zellen  inner- 


*)  Lehrb.  d.  pathol.  Gewebelehre.    5.  Aufl.  S.  597. 
••)  Dieses  Archiv  Bd.  XI.  S.  216. 

***)  Gazett.  d.  Ospedali  Mtlano  1885  No.  14  und  Aroh.  di  Scienz.  Penal. 
et  Anthrop.    Torino  1886. 

f)  Ueber  Heilung  von  Stiohwunden  des  Gehirns  in  d.  Beitr.  z.  pathol. 
Anatom,  otc.  von  Ziegler  und  Nauwerck  Bd.  II.  1887. 
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halb  der  Centralorgane  grösseren  Schwierigkeiten  als  an  anderen, 
z.  B.  drüsigen  Organen,  und  dies  durch  einen  zweifachen  Umstand: 
einmal  dadurch,  dass  die  spccifischen  Zellen  nicht  wie  sonst  in 
grösseren  Complexen  vereinigt  sind,  sondern  dass  sich  nervöses  Pa- 
renehym  und  Bindesubstanz  gegenseitig  durchdringen;  dazu  kommt 
eine  gewisse  Mangelhaftigkeit  der  Methodik,  insofern  das  Mittel, 
welches  am  Besten  geeignet  ist,  die  Kernbilder  zu  fixiren,  das  Fle  ro- 
min g' sehe  Chromosmiumessigsäuregemisch,  gerade  im  Gehirn  die 
Zeichnung  der  Substanz  der  Ganglienzellen  nicht  hinreichend  darzu- 
stellen erlaubt. 

Unserer  Erfahrung  widerspricht  auch,  soviel  ich  sehe,  nicht  die 
Arbeit  Coen's.  Bei  Durchsicht  der  recht  schönen  Abbildungen  zeigt 
sich  nämlich,  dass  die  zahlreichen  von  ihm  als  in  Karyokinese  befind- 
liche Ganglienzellen  bezeichneten  Exemplare  jeweils  nur  solche  runde 
Zellen  von  indifferentem  Aussehen  darstellen;  nur  eine  einzige  da- 
runter (Fig.  2b)  besitzt  mehr  die  Formen  einer  Pyramidenzelle,  doch 
genügt  auch  sie  nicht  strengeren  Ansprüchen  und  überdies  befindet 
sich  ihr  Kern  noch  nicht  in  einem  weiteren  Stadium  der  Karyokinese. 
Es  ist  erklärlich,  dass  dieser  Einwand  Coen  entgehen  konnte,  weil 
er  selbst  kein  Gewicht  auf  das  Verhalten  der  Zellsubstanz  legt  und 
auch  bei  der  ausschliesslich  angewendeten  Flemming' sehen  Methode 
nicht  legen  konnte. 

Auch  die  Ergebnisse  der  erobryo logischen  ^Studien  stehen 
ferner  im  Einklang  mit  unserer  Erfahrung.  Ich  habe  an  Batrachier- 
und  Hühnereiembryonen  gleich  allen  anderen  Autoren  sehr  leicht 
zahllose  indirekte  Kerntheilungen  in  der  embryonalen  Anlage  der 
grauen  Substanz,  und  zwar  auch  ausserhalb  der  Ventrikelauskleidung 
constatiren  können.  Dagegen  hat  glaube  ich  auch  sonst  Niemand 
gesehen,  dass  bereits  wohl  ausgebildete  und  etwa  schon  gestreifte 
Ganglienzellen  in  sich  Mitosen  ausbildeten. 

Das  Studium  des  Verhaltens  der  Kerne  genügt  hiernach  nicht 
völlig,  die  Frage  der  activen  Veränderungen  der  Ganglienzellen  zu 
erledigen.  Man  hat  aber  schon  früher  den  Veränderungen  der 
Zellsubstanz  Beachtung  geschenkt.  Namentlich  sind  es  zwei  Zu- 
stände, welche  als  active  gedeutet  wurden,  die  homogene  Schwel- 
lung und  die  feingranulöse  Umwandlung.  Die  erstere,  die  in 
einer  Vergrösserung  der  Zelle  unter  Gewinnung  weicher  Gontouren 
und  intensiver  homogener  Färbung  bei  Anwendung  von  Ammoniak- 
carmin  besteht,  kann  ausser  an  Müll  er -Präparaten  auch  im  frischen 
Zustand  und  nach  den  verschiedensten  anderen  Härtungen  nachge- 
wiesen werden.     Sie  ist,    vielleicht  mit  Recht,    wiederholt  der    Vir- 
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chow 'sehen  parenchymatösen  Schwellung  an  die  Seite  gestellt  wor- 
den; doch  habe  ich  sie,  im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren,  gerade  in 
Begleitung  acut  fieberhafter  Krankheiten  noch  nicht  gesehen,  und 
jedenfalls  wird  sich  weiter  unten  zeigen,  dass  die  active  Natur  der 
Veränderung  sehr  zweifelhaft  ist. 

Vielleicht  gehört  hierher  eine  sonst  isolirt  stehende  Mittheilung 
Danillo's*)  aus  neuerer  Zeit  über  entzündliche  „Hypertrophie"  der 
Ganglienzellen;  ich  unterdrücke  aber  eine  Besprechung  derselben, 
weil  mir  der  Befund  nicht  hinreichend  klar  gestellt  zu  sein    scheint. 

In  viel  weitergehender  Weise  als  alle  übrigen  Autoren  hat  die 
Schule  Stricker's**)  progressive  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
bei  acuten  Entzündungen  statuirt,  indem  sie  sich  dabei  wesentlich 
auf  den  Befund  der  feingranulösen  Umwandlung  der  Zellsubstanz 
stützt.  Die  Ganglienzellen  sollen  nach  Aetzung  des  Gehirns  ausser- 
dem durchgängig  zarte  Contouren  und  Formen,  überhaupt  das  Aus- 
sehen jugendlicher  protoplasmatischer  Gebilde  gewinnen  und  dadurch 
ganz  ähnlich  werden  den  schon  in  der  Norm  vorhandenen  „Ueber- 
gangsformen",  den  sonst  sog.  Körnern,  sie  sollen  dann  endogen  in 
sich  Zellen,  Eiterkörper  entwickeln  und  allgemein  gesagt  sehr  bald, 
so  lautet  die  Lehre  neuerdings,  zu  einer  mit  den  Zellen  bindegewe- 
biger Function  gleichwerthigen  Proliferation  sich  anschicken.  Die 
sichtliche  Vermehrung  solcher  jugendlicher  Elemente  oder  Uebergangs- 
formen  bei  der  acuten  Entzündung,  dann  auch  die  Beobachtung  von 
Formen  mit  erst  theilweiser  feingranulöser  Umwandlung  der  Zell- 
substanz wurde  als  Beweis  angeführt.  Leider  sind  aber  diese  Resul- 
tate, welche  sich  weit  von  deu  gewöhnlichen  Anschauungen  entfernen, 
nur  jeweils  ziemlich  summarisch  begründet  worden,  man  kann  nicht 
zweifeln,  dass  Vieles  nur  auf  einer  dogmatischen  Erweiterung  des 
thatsächlich  Beobachteten  beruht  und  endlich  sind  die  Untersuchungen 
noch  mit  den  älteren  Methoden,  namentlich  an  Chromsäurepräparaten 
angestellt  worden,  noch  vor  Kenntniss  der  feineren  Structuren  der 
Zellsubstanz  und  der  indirecten  Eerntheilung. 

Erinnere  ich  noch  kurz,    dass    schon  wiederholt    der  Uebergang 
von  Ganglienzellen  bei  necrobiotischen  Erweichungen  in  gewöhnliche ' 
Körnchenzellen  angenommen  wurde,  jedoch  ohne  dass  man  den  letz- 
teren lebhaftere  active  Eigenschaften  zuschrieb;    dass    in    den    zahl- 


** 


*)  Bulletin  de  Ja  Sociöte  de  Biolog.  1883.  p.  238. 

*)  Robinson,  Wiener  medic.  Jahrb.  1873  S.  438;  Cecherelli  ebenda 
1874  S.  343;  Unger,  Sitzungsber.  der  k.  Acad.  der  Wiss.  Bd.  81,  1880; 
Stricker,  Vorlesungen  über  allg.  Pathol.  1880.  S.  588. 
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reichen  Untersuchungen  ferner  über  Regeneration  des  Gewebes  der 
Centralorgane  bei  den  höheren  Thieren  eindeutige  positive  Resultate 
nicht  erreicht  werden  konnten,  so  habe  ich  das  über  unseren  Gegen- 
stand vorliegende  Material  so  ziemlich  aufgezählt.  Versäumt  habe 
ich  es  dabei,  gewisse  Erfahrungen  an  Geschwülsten  mit  heran  zu 
ziehen,  namentlich  den  bekannten  Fall  von  Fleischt*),  in  welchem 
zahlreiche  Theilungen  von  Ganglienzellen  sich  dargeboten  haben 
sollen.  Ein  Urtheil,  wie  weit  die  Ganglienzellennatur  der  wuchernden 
Zellen  in  diesem  und  ähnlichen  Fällen  nachweisbar  war,  ist  schwer 
zu  gewinnen,  und  jedenfalls  wären  in  einem  künftigen  Fall  die  Struct Ur- 
bilder der  Zellen  mit  zu  verwerthen.  In  mehreren  Fällen  von  Gliomen 
und  Gliosarcomen  des  Gehirns,  die  ich  untersuchen  konnte,  habe  ich 
nichts  Aehnliches  gesehen. 

Absichtlich  habe  ich  in  die  vorangehende  historische  Darstellung 
meine  eigenen  Erfahrungen,  soweit  sie  negativer  Art  sind,  mitverfloch- 
ten, um  mich  im  Nachfolgenden  auf  die  Mittheilung  positiver  Ergeb- 
nisse beschränken  zu  können.  Wenn  wir  gesehen  haben,  aus  welchen 
Gründen  vollgültige  Beweise  für  die  Proliferation  der  Ganglienzellen 
bisher  nicht  geliefert  werden  konnten»  so  hat  sich  dabei  auch  gezeigt, 
welches  die  Ziele  einer  künftigen  Untersuchung  sein  mussteu:  man 
musste  streben,  so  frühzeitige,  aber  bereits  evident  active 
Veränderungen  der  Ganglienzellen  zu  ermitteln,  dass  zu- 
nächst noch  wichtige,  ihre  Erkennung  ermöglichende 
Charaktere  erhalten  bleiben,  nnd  in  dieser  Hinsicht  erwies  es 
sich  speciell  dankbar,  die  Umwandlungen  der  feineren  Struc- 
turder  Zellensubstanz  zu  verfolgen,  während  natürlich  auch 
gleichzeitig  das  Verhalten  des  Kerns  zu  beachten  war. 

IL 

Die  Ausführung  der  eben  bezeichneten,  immerhin  difficilen  Auf- 
gabe war  ermöglicht  durch  eine  neuerdings  von  Nissl*)  mitgeth  eilte 
sehr  schöne  Methode  zur  Darstellung  der  feineren  Structur  der  Gan- 
glienzellen  des  Gehirns.  Leider  sind  mit  derselben  einige  Missstände 
verknüpft:  die  Färbung  (Magentaroth  oder  Dahlia  nach  Spiritushär- 
tung) misslingt  nicht  selten  an  sämmtlichen  Schnitten  eines  Präpa- 
rates, öfter  wird  sie  ungleich,  dann  erblasst  gerade  die  Structurzeich- 
nung  oft  sehr  rasch  und   drittens   stellt   sie   die  Structur   des  Kerns 


*)  Medicin.  Jahrbücher.    Wien  1872.  S.  207. 

**)  Tageblatt  der  58.  Versammlung  deutsoher  Naturforscher  und  Aerzte. 
Strasburg  1885.  S.  506. 
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ihrerseits  nicht  genügend  dar.  Zu  letzterem  Zweck  ist  die  Behand- 
lung mit  dem  Chromosmiumessigsäuregemisch  kaum  zu  entbehren, 
wenn  auch  namentlich  einzelne  Karyokinesen  an  Spirituspräparaten 
sich  erhalten.  Leidlich  gute  Resultate  erhält  man  auch  durch  vor- 
heriges kurzes  Einlegen  in  Sublimatlösung.  Für  die  Behandlung  der 
Präparate  war  hiernach  die  wichtige  Folgerung  zu  ziehen,  dass  dieselben 
jeweils  in  der  Mitte  des  Entzündungsherdes  halbirt  und  der  eine 
Theil  in  Spiritus,  der  andere  in  das  obige  Säuregemisch  (darin  1  Tag, 
Nachhärtung  in  Spiritus  2 — 4  Tage)  eingelegt  werden  musste.  Da 
auch  diese  Combination  noch  keine  erschöpfende  Uebersicht  der  Ent- 
zündungsbilder gestattet,  so  wurde  ausserdem  in  einer  Reihe  von 
Fällen  die  zweite  Hälfte  des  Präparates  in  Müller'scher  Lösung 
oder  Ghromsäure  (7«pCt.)  gehärtet  und  nach  den  üblichen  Methoden 
gefärbt. 

Die  zu  berichtenden  Erfahrungen  beziehen  sich  auf  Experimente 
an  der  Hirnrinde  von  Kaninchen  und  Vögeln  (Sperlingen),  deren 
ich  einschliesslich  der  früheren  Versuche  gegen  fünfzig,  darunter 
neuerdings  für  den  vorliegenden  Zweck  ein  Dutzend  angestellt  habe. 
Unter  den  verschiedenen  traumatischen  Entzündungsformen  hatte  sich 
herausgestellt,  dass  bei  der  Aetzentzündung  die  entschiedenste 
Betheiligung  des  präexistenten  Gewebes  an  der  entzündlichen  Wuche- 
rung stattfindet,  demnächst  erst  bei  der  Vereiterung  und  nach  ein- 
fach mechanischer  Verletzung.  Wesentlich  auf  die  erstere  basiren 
daher  meine  Angaben. 

Dem  Verständniss  des  folgenden  wird  es  dienlich  sein,  wenn  ich 
eine  kurze  Uebersicht  des  Entwicklungsgangs  der  entzündlichen  Neu- 
bildung bei  der  Aetzencephalitis  vorausschicke,  wie  sich  derselbe 
nach  meinen  Untersuchungen  darstellt.  Ich  bemerke  zugleich,  dass 
für  alle  feineren  Details  der  Gebrauch  von  homogener  Immersion 
(mit  Abbe'scher  Beleuchtung)  unentbehrlich  ist;  benutzt  wurde  das 
System  Leitz  yi6. 

Allgemein  ausgedruckt  ist  die  um  die  centrale  Necrose  entstehende 
Wucherung  eine  grosszellige;  gewöhnliche  Rundzellen  treten  dabei 
zurück  und  können  sehr  spärlich  sein.  Man  kann  nun  etwas  sche- 
matisch vier  Entzündungsperioden  unterscheiden:  in  der  ersten,  der 
Latenzperiode,  die  bis  zur  Mitte  des  zweiten  Tages  nach  Appli- 
cation des  Entzündungsreizes  reicht,  wird  hauptsächlich  nur  Anschop- 
pung der  Gefässe  und  Bildung  kleinerer  Blut-  und  auch  Rundzellen- 
extravasate  beobachtet,  an  den  fixen  Zellen  dagegen  nur  rückgängige 
Veränderungen.  Von  da  bis  gegen  Ende  des  dritten  Tages  stellen 
sich  active  Zustände  der  letzteren  ein,  die  sich  aber  zunächst  nur  in 
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ihrem  Innern  abspielen  und  mit  welchen  wir  uns  bald  nachher  zu 
beschäftigen  haben.  Für  geringe  V ergrösser ungen  tritt  am  Meisten 
die  Schwellung  der  Biudegewebszellen  hervor,  daher  das  Stadium 
als  Schwellungsstadium  zu  bezeichnen.  In  der  Weiterentwick- 
lung dieser  Zustände  kommt  es  bald  zu  lebhaften  karyoki netischen 
Kern-  und  Zeilentheilungen  und  Auswachsen  der  fixen  Zellen;  dadurch 
einerseits,  durch  Untergang  des  gliösen  Zwischengewebes,  der  Mark- 
fasern und  eines  Theiles  der  nervösen  Zellen  andererseits  werden  sehr 
rasch  die  normalen  Structurbeziehungen  umgewandelt,  ein  dichter  Zellen- 
haufe geschaffen,  der  sich  wesentlich  aus  .grossen  ruuden  Elementen 
und  stein-  und  spindelförmigen  Bindegewebszellen  aufbaut:  Stadium 
des  Zelleuhaufens  oder  der  Proliferation,  das  bis  zum  fünften 
Tag  dauert.  Die  zellige  Wucherung  nimmt  darnach  wieder  ab  und 
hauptsächlich  tritt  nur  eine  Verdichtung  der  Bindegewebszellen  zu- 
gleich mit  Gefässneubildung  ein,  viertes  oder  Organisations- 
stadium (vergl.  Fig.  2),  während  die  grossen  runden  Zellen  zwar 
ihre  Kerne  noch  vermehren,  aber  sich  selten  mehr  theilen  und  dann 
rückgängige  Veränderungen  durchmachen.  Auf  solche  Weise  wird 
bereits  mit  dem  zehnten,  zwölften  Tag  ein  gewisser  Abschluss  der 
entzündlichen  Erscheinungen  erreicht;  in  gewissen  Partien  und  in 
einzelnen  Fällen  sogar  allgemein  wandelt  sich  aber  Alles  in  die 
grossen  und  runden  Zellen  um,  so  dass  ein  loser  Zellenhaufe  ,  auch 
wohl  eine  Erweichung  zu  Stande  kommt  und  die  primäre  binde- 
gewebige Organisation  ausbleibt.  Im  Ganzen  sind  die  Veränderungen 
ziemlich  typische  und  einfache  und,  wie  man  sieht,  den  bekanntereu 
Zuständen  bei  der  acuten  Myelitis  ziemlich  ähnlich. 


Bei  der  specielleren  Betrachtung  der  Betheiligung  der  Ganglien- 
zellen an  diesen  Zuständen  scheint  es  passend,  von  einem  weiteren 
Umwandlungsprodukt  auszugehen.  Wir  kommen  damit  etwas 
näher  auf  die  bereits  in  der  Einleitung  genannten  „grossen  ruuden 
Zeilen"  zurück,  welche  schon  Hayem*)  reichlich  bei  der  Aetzence- 
phalitis  nachweisen  konnte.  Sie  unterscheiden  sich,  wiewohl  sie  viel- 
fach Fett  und  Mark  enthalten,  von  der  gewöhnlichen  Körnchenzelle 
ausser  durch  ihre  ansehnliche  Grösse  durch  ein  entschieden  actives 
Verhalten:  es  etabliren  sich  in  ihnen  sehr  reichlich  Karyokinesen 
(z.  B.  Fig.  4),  Nissl'sche  Färbung  lässt  in  ihrer  Zellsubstanz  ein 
sehr  schönes,    charakteristisch  weitmaschiges,    chromatisches  Gerüst- 


*)  Etudes  sur  les  divers,  formes  d'Encephalite.    Paris  18G8. 
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werk  leicht  zur  Darstellung  bringen  (vergl.  Fig.  3  u.  4),  während 
die  Körnchenzellen  der  necrobiotischen  Erweichung  (und  der  Myelitis) 
in  der  Regel  nur  zusammenhanglose  Chroraatinkörnchen  oder  ein  im 
Zerfall  begriffenes  Gerüstwerk  in  Kern  und  Zellsubstanz  besitzen. 
Nun  fuhrt  zunächst  eine  Vergleichung  der  Entzündungsbilder  verschie- 
dener Stadien  zu  dem  Wahrscheinlich  keitsscnluss,  dass  ein  Theil  jener 
Zellen  seine  Herkunft  den  lebenskräftig  gebliebenen  Ganglienzellen 
resp.  Körnern  verdankt.  In  der  Norm  befinden  sich  die  nervösen 
Zellen  bekanntlich  in  den  sogenannten  pericellulären  Räumen; 
ich  glaube  zuerst  durch  meine  Entzündungsversuche  bündig  nach- 
gewiesen zu  haben,  dass  dieselben,  worüber  ja  noch  gestritten  wird, 
präformirt  sind.  Im  Schwellungsstadium  der  Entzündung  tritt,  be- 
sonders deutlich  an  Müll  er- Präparaten,  eine  gerade  und  genau  deu 
Rand  des  Hohlraums  um  die  Ganglienzelle  umsäumende  Zelle  auf, 
von  der  sonst  nur  der  Kern,  nun  aber  auch  der  anschwellende  und 
sich  mit  homogener  Substanz  imprägnireude  Zellkörper  kenntlich  ist 
Diese  halbmond-  oder  kragenförmige  „Randzelle",  wie  ich  sie  zu 
nennen  vorschlage,  ist  ganz  ähnlich  den  Capillarendothelien  und 
wohl  auch  analog  als  Lymphendothelium  aufzufassen.  Kennt  man 
sie  erst  einmal,  so  findet  man  sie  auch  an  anders  gehärteten  Präpa- 
raten wieder,  z.  B.  Fig.  1  c  und  d. 

In  den  pericellulären  Räumen  nun  nehmen  schon  vom  3.,  4.  Tag 
an  die  grossen  runden  Zellen  allmälig  die  Steile  der  Ganglienzellen 
und  Körner  ein  und  erfüllen  jene  ganz  an  den  späteren  Entzündungs- 
tagen, wo  sich  die  umrandeten  Räume  vielfach  (z.  B.  Fig.  2  bei  a) 
noch  erhalten,  während  die  zwischenliegende  Gliasubstanz  zu  Grunde 
gegangen  ist.  Da  gleichzeitig  regressive  Umwandlungsformen  der 
nervösen  Zellen  in  vielen  pericellulären  Räumen  dauernd  ver- 
misst  worden,  erscheint  der  oben  gemachte  Scbluss  plausibel.  Goen 
und  wohl  auch  Mondino,  die  offenbar  ähnliche  Umwandlungsformen 
vor  sich  gehabt  haben,  haben  denselben  auch  ohne  Weiteres  adoptirt. 
Dass  aber  dabei  eine  wichtige,  aus  der  Structur  des  Gehirns  sich 
ergebende  Fehlerquelle  nicht  berücksichtigt  wurde,  kann  ich  jetzt  noch 
etwas  näher  begründen. 

Die  grossen  runden  Zellen  besitzen  nämlich  noch  andere  und 
wohl  viel  kräftiger  fliessende  Quellen  als  die  präexistenten  Zellen 
im  Innern  der  pericellulären  Räume.  In  der  weissen  Substanz  zu- 
nächst gehen  sie  in  Massen  aus  den  bindegewebigen  Elementen  her- 
vor, aber  auch  innerhalb  der  pericellulären  Räume  treten  schon 
sehr  früh  andere,  nicht  nervöse  Zellen  auf,  welche  ihnen  zum  Ur- 
sprung dienen.     Zum  Beweis    dafür   theile    ich    die  Figur  1    mit,    in 
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welcher  ein  Gesichtsfeld  von  Hartnack  Obj.  7  aus  einem  Entzündungs- 
herd vom  dritten  Tag,  nur  etwas  zusammengedrängt  durch  Weg- 
lassung einiger  Bäume  mit  unverändertem  Inhalt,  wiedergegeben  ist. 
Die  gewöhnliche  Rundzellen  (bei  e)  beträchtlich  an  Grösse  über- 
treffenden, in  Karyokinese  begriffenen  Elemente  (bei  a  und  b)  finden 
sich  da  neben  noch  kaum  veränderten,  ja  sogar  (bei  c)  neben  dem 
Untergang  entgegengehenden  Ganglienzellen  und  Körnern.  Dass  die 
Beobachtung  an  sich  keine  neue  ist,  dafür  ist  mir  ein  erwünschter 
Beleg  die  Fig.  3  in  Unger's  Abhandlung*),  wo  gleichfalls  eine 
jugendliche  Zelle  neben  einer  untergehenden  Ganglienzelle  innerhalb 
eines  pericelluläreu  Raumes  abgebildet  ist.  Die  fraglichen,  alle 
Schlüsse  aus  den  Lagerungsbeziehungen  der  jungen  Zellen  anfechtbar 
machenden  Elemente  gehen  vielleicht  aus  Wanderzellen,  wahrschein- 
licher aber  von  der  nachweisbar  proliferirenden  (Fig.  1  c  und  d) 
Randzelle  hervor. 

Ein  wirklicher  Beweis  dafür,  dass  auch  die  Ganglienzellen  in 
diese  runde  Proliferationsform  übergehen  können,  wird  aber  durch 
Zuhilfenahme  der  Beobachtung  der  ersten  activen  Veränderungen  an 
denselben  geliefert,  wozu  ich  mich  jetzt  wende. 

III. 

Allgemein  bestehen  die  ersten  activen  Veränderungen  an 
den  fixen  Zellen  in  Umwandlungen  der  chromatischen  Substanz 
nicht  nur  des  Kerns,  sondern  auch  des  Zellleibs,  des  Protoplasmas. 
Am  Kern  wird,  was  schon  oft  beschrieben  wurde,  ganz  ähnlich  wie 
im  Laufe  der  physiologischeu  Entwicklung,  Vermehrung  und  Compli- 
cation  des  chromatischen  Gerüsts,  sodann  Auftreten  erst  weniger, 
darauf  immer  reichlicherer  hantel-  und  schlingenförmiger  Figuren 
beobachtet,  bis  es  am  dritten  Entzündungstag  zum  Knäuelstadium 
der  Karyokinese  kommt.  In  der  meist  weniger  beachteten  Zell- 
sabs tanz  findet  sich  entweder  zunächst  die  Imprägnation  mit  einer 
homogenen  Substanz  gleichzeitig  mit  Anschwellung  der  Zelle  oder 
und  allgemeiner  es  tritt  sogleich  ein  schönes  durch  seine  Weit- 
maschigkeit  charakteristisches  chromatisches  Netzwerk 
hervor,  das  man  in  dieser  evidenten  Weise  nicht  an  den  normalen 
Zellen  des  Gehirns  zu  beobachten  pflegt.  An  den  Ganglienzellen 
apeciell  nimmt  es  die  Stelle  der  streifigen  Zeichnung  ein.  Der  Angel- 
punkt für  die  dahin  gehende  Beweisführung  liegt  in  dem  Umstand, 
dass   eine    kurze  Zeit  während    des  Ablaufs    dieser    Verän- 


*}  a.  a.  0.,  Taf.  I.  des  Sep.-Abdr. 
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derung  die  Ganglienzelle  ihre  Form  and  Ausläufer  noch 
bewahren  kann,  dass  sie  also  als  solche  noch  kenntlicb 
bleibt.  Dennoch  bestehen  einige  Schwierigkeiten  durch  die  schon 
berührten  Mängel  des  NissT  sehen  Verfahrens,  speciell  auch  dadurch, 
dass  das  Verhalten  des  Kerns  und  der  Zellsubstanz  an  verschieden 
gehärteten  Präparaten  zu  untersuchen  ist,  dann  auch,  dass  schon 
geringe  Grade  der  Formumwandlung  die  Erkennung  der  Ganglienzelle 
zu  einer  unsicheren  machen.  Dagegen  ist  die  Structurverän derung 
selbst  bei  Zuhilfenahme  homogener  Immersion  und  bei  guter  Färbung 
leicht  zu  constatiren. 

Im  Beginn  des  dritten  Entzündungstages  sehen  wir  zunächst  um 
die  Verletzuugsstelle  einen  Haufen  mehr  zerstreut  liegender,  meist 
kleinerer  Körnchenzellen  liegen,  welche  die  vorbesprocliene  Structur 
aufweisen.  Etwas  weiter  davon  findet  man  dann  einige  ähnlich  be- 
schaffene und  zwar  grössere  Zellen  von  Pyramiden-  oder  Biruform 
mit  Fortsätzen;  in  noch  grösserer  Distanz  von  dem  Bluterguss  an 
der  Reizstelle  ist  man  in  der  Lage,  De  bergan  ge  von  der  gewöhnlichen 
Structur  der  Nervenzelle  zu  der  grobnetzförm'gen  aufzufinden.  Die 
Zeichnung  einer  grösseren  Rindenpyramidenzelle  (vergl.  Fig.  5),  die 
man  erst  neuerdings  näher  kennen  gelernt  hat,  und  die  nicht  genau 
dem  Max  Schulze 'sehen  Schema  entspricht,  besteht  im  meist  diffe- 
renzirten  Zustand  aus  einer  relativ  dichten  Körnelung  aus  chromo- 
philer  Substanz  und  es  ordnen  sich  die  Körnchen  an  der  Basis  der 
Zelle  mehr  in  Gruppen  oder  Häufchen,  zwischen  welchen  gewöhnlich 
eine  netzförmige  Verbindung  nicht  kenntlich  ist,  nach  den  Fortsätzen 
in  eine  auf  den  Schnitten  unterbrochene,  zum  Theil  schlank  kolben- 
förmige Streifung.  Gleichzeitig  hat  die  Zelle,  namentlich  bei  etwas 
starker  Tinction,  eine  diffuse  Grundfärbung,  die  bestehen  bleibt,  wenn 
auch  alles  Zwischengewebe  völlig  entfärbt  ist.  Als  nächste  Verän- 
derung zeigt  sich  nun  ein  Lichterwerden  der  Zelle,  dadurch  ent- 
stehend, dass  die  Körnchen  auseinanderrucken,  sich  mehr  gleich- 
massig  über  die  Zelle  hin  verbreiten,  und  dass  die  Grundtönung 
mehr  und  mehr  erlischt.  In  einem  weiteren  Stadium  erkennt  man 
dann  eine  deutlich  netzförmige  Verbindung  der  Körnchen  und 
in  einem  letzten  rückt  das  Netzwerk  auseinander,  es  wird  sehr  grob- 
maschig, einem  grob  carrirten  Kleiderstoff  nicht  unähnlich  und  da- 
durch wird  schliesslich  die  ganze  Zelle  sehr  licht  und  hell  (vergl. 
Fig.  6  und  7).  Der  Zustand  erstreckt  sich  evident  auf  die  Ausläufer, 
deren  Streifung  also  ebenfalls  verschwindet.  Leider  sind  dieselben 
mit  diesen  Färbungen  nur  auf  kürzere  Strecken  kenntlich,  und  es 
gelingt  namentlich  nicht  festzustellen,    wie  sich  dabei   deren  weitere 
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Verästelang  verhält  Mit  Chromsäure  und  ähnlich  behandelte  Prä- 
parate geben  darüber  keineswegs  weiteren  Aufschluss,  dagegen  wäre 
ein  solcher  wohl  mit  der  neuen  Golgi' sehen  Methode  zu    erlangen. 

Wir  können  gleichzeitig  damit  auch  schon  Veränderungen 
des  Kerngerüstes  constatiren,  wenn  auch  dieselben,  wie  z.  B.  die 
Figur  1  zeigt,  entschieden  langsamer  eintreten  als  an  den  nicht  ner- 
vösen Zellen.  Am  Auffälligsten  ist  die  Sache  noch  an  Vogelgehirnen, 
deren  Zellkerne  allgemein  eine  sehr  gleicbmässige  und  einfache  An- 
ordnung der  chromatischen  Substanz  zeigen:  ein  einziges  grosses  centra- 
les Kernkörperchen,  von  dem  radspeichenartig  einige  wenig  verzweigte 
Netzbälkchen  abgeben.  Das  Erscheinen  mehrerer,  2 — 6  oder  8  glän- 
zender Kernkörperchen ,  die  Verdichtung  des  Gerüstwerks  ist  eine 
leicht  und  sicher  festzustellende  Veränderung,  die  sich  auch  wohl  von 
regressiven  Vorgängen  unterscheiden  lässt. 

Sind  erst  diese  Veränderungen  vor  sich  gegangen,  so  geht  auch 
sehr  bald  die  Pyramidenform  der  Ganglienzellen  verloren,  und  wir 
verlieren  dann  deren  Abkömmlinge  aus  dem  Gesicht;  schon  am 
vierten  Entzündungstag  trifft  man  in  dem  zellenreicher  gewordenen 
Entzündungsherd  meist  nur  noch  Untergangsformen  von  jener  charak- 
teristischen Gestalt.  Speciell  das  Knäuelstadium  der  Karyokinese 
habe  ich,  wie  schon  früher  betont,  nur  an  bereits  abgerundeten  Zellen 
wahrgenommen,  während  ich  dasselbe  an  Bindegewebszellen  überaus 
reichlich  gesehen  habe,  so  lange  dieselben  noch  ihre  bezeichnenden 
Stern-  und  Spindelformen  beibehielten.  Nachdem  wir  aber  nunmehr 
die  charakteristischen  Anfänge  der  activen  Veränderungen  kennen 
gelernt  haben,  können  wir  nicht  mehr  zweifeln,  dass  die  so  umge- 
wandelten Ganglienzellen  mit  in  die  identisch  strueturirten  runden 
proliferirenden  Zellen  übergehen.  Wahrscheinlich  machen  sie  vorher 
ein  Stadium  durch,  wo  die  vielleicht  amöboide  Zelle  eine  mehr  un- 
regelmässig zackige  Form  und  zarte  Gontouren  besitzt;  wenigstens 
siebt  man  gerade  solche  Zellen  auch  innerhalb  pericellulärer  Räume 
während  des  3.  und  4.  Entzündungstages. 

Damit  ist  das  Thatsächliche  unserer  Beobachtungen,  was  hier 
mitzutheilen  war,  so  ziemlich  erschöpft.  Der  Umstand  jedoch ,  dass 
über  active  Veränderungen  der  Zellsubstanz  überhaupt  noch  wenig 
neuere  Erfahrungen  vorliegen,  nöthigt  uns,  bei  der  hier  besprochenen 
etwas  zu  verweilen.  Erwähnen  wir  zunächst  zwei  Möglichkeiten  der 
Täuschung  oder  Verwechslung:  einmal,  die  Form  anlangend,  können 
wieder  die  schon  erwähnten  parasitisch  neben  den  nervösen  Zellen 
in  den  Hohlräumen  befindlichen  Elemente  irreführend  wirken,  indem 
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sie  nicht  allein  ein  sehr  schönes  chromatisches  Gerüst  des  Zellen- 
leibs entwickeln,  sondern  auch  länglich- ovale,  selbst  kolbenförmige 
Gestalt  gewinnen  können.  Muss  man  daher  allen  weniger  aus- 
gesprochenen Pyramidenformen  gegenüber  auf  der  Hut  sein,  so  glaube 
ich  doch  nicht,  dass  von  jenen  Zellen  Formen,  wie  die  hier  Figur  6 
und  7  abgebildeten,  entstammen  können.  Eine  gewisse  Aebnlichkeit 
mit  der  activen  Veränderung  kann  ferner  der  Beginn  eines  regressiven 
Zustandes,  der  körnigen  Auflösung  („moleculären  Zerfalls0)  erreichen; 
dabei  verschwindet  gleichfalls  die  etwa  vorhandene  Streifung,  und  es 
stellt  sich  eine  mehr  gleichmässig  vertheilte  Körnelung  ein.  Das 
grobe  Korn  der  Zeichnung  und  das  Fehlen  der  Netzfiguren,  das  meist 
glänzende  Kernkörperchen  (vergl.  Fig.  8)  dienen  zu  der  bei  Anwen- 
dung starker  Systeme  hinreichend  sicheren  Unterscheidung. 

Ist  aber  die  Veränderung,  das  Auf-  oder  Hervortreten  einer  grob- 
netzförmig angeordneten  chromatischen  Substanz  eine  zuverlässig 
active,  bedeutet  sie  nicht  vielleicht  nur  eine  Rarefaction  des  Chro- 
matins  oder  etwas  Aehnliches?  Wir  können  an  der  Richtigkeit  der 
ersteren  Deutung  nicht  zweifeln  angesichts  der  Thatsache,  dass  diese 
Structur  bestehen  bleibt  bei  den  verschiedenen  weiteren  activen  Ver- 
änderungen der  Zellen,  sogar  ganz  gewöhnlich  in  Zellen  mit  aus- 
gebildeten Karyokinesen  (wie  Fig.  4),  dass  sie  weiterhin  in  den 
Bindegewebszellen,  welche  sich  spindelförmig  ausziehend,  sich  zur 
Organisation  anschicken,  in  den  Zellen  mit  zarten,  unregelmässig  be- 
grenztem Protoplasma  auch  bei  anderen  Entzündungsformen  getroffen 
wird,  dass  überhaupt,  *ie  wir  neuerdings  erfahren  haben,  eine  ähn- 
liche, wenn  auch  engere  Netzstructur  dem  lebensfähigen  jugendlichen 
Protoplasma  der  Eizelle,  der  Drüsenzelle  u.  s.  f.  eigentümlich  ist 
Uebereinstimmend  lehrt  uns  aber  auch  das  Studium  der  Histogenese, 
dass  im  Lauf  der  physiologischen  Entwicklung  die  Ganglienzellen  zu- 
nächst eine  netzförmige  Structur  besitzen,  welche  sich  erst  später  (oft  nur 
theilweise)  streifenförmig  umwandelt.  Schon  Vignal*)  hatte  in  neuerer 
Zeit  an  den  Vorderhornzellen  des  Rückenmarks  bei  Schafembryonen 
gezeigt,  dass  längere  Zeit  dem  streifigen  Stadium  ein  feingranulirtes 
vorangeht.  Bei  eigenen,  speciell  auf  die  feinere  Structur  gerich- 
teten Untersuchungen,  welche  ich  im  Hinblick  auf  die  Wichtigkeit 
des  Gegenstandes  angestellt  habe,  konnte  ich  die  Zeichnung  am 
Besten  an  den  Spinalganglien    von  Batrachier-    und  Salamander- 


*)  Sur  le  dävlloppement  des  Clements  de  la  moelle  epini&re  des  matnmi- 
feres.  Arohiv.  de  Physiolog.  III.  Sir.  Tom.  IV.  p.  177  und  1884  XVI. 
ann.  p.  364. 
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larven  nachweisen.  Man  sieht  an  —  in  Fl emming' scher  Lösung 
bebandelten  —  etwas  älteren  Larven  die  grösseren  Ausläufer  gewin- 
nenden Zellen  sieh  in  der  Peripherie  des  Ganglions  ansammeln  und 
gewahrt,  wie  dieselben  mit  dem  zunehmenden  Alter  der  Larven  dunkler 
werden  und  eine  in  der  Peripherie  der  Zelle  sich  einstellende  con- 
eentrische  Streifong  erhalten,  während  dieselben  Zellen  jüngerer  oder 
die  mehr  nach  innen  gelegenen  gleichaltriger  Larven  hell  erscheinen 
and  eine  gleichmässige  netzförmige  Zeichnung  besitzen.  Neben  der 
Umwandlung  der  feineren  Structur  ergibt  sich  also  auch  hier  als 
zweite  Zustand sänderung  das  Auftreten  einer  sich  diffus  —  speciell 
aneh  mit  Osmium  —  färbenden  Grundsubstanz  oder  achromatischen 
Einlagerung  in  die  Zelle,  auf  welche  ich  die  Aufmerksamkeit  lenken 
möchte.  Die  in  umgekehrter  Ordnung  verlaufenden  Aen- 
derungen  bei  der  Entzündung  können  wir  daher  im  Sinne 
Stricker's  als  eine  »Verjüngung"  bezeichnen. 

Vergleichen  wir  nunmehr  diese  Umwandlung  der  Zellsubstanz 
mit  den  Befunden  früherer  Untersuchungen,  so  ergibt  sich  an  Con- 
trolpräparaten,  die  in  Müller' scher  Lösung  oder  Chromsäure  gehärtet 
wurden,  dass  jene  im  Allgemeinen  der  früheren  feingranulösen 
Beschaffenheit  entspricht.  Deren  Zurückführung  auf  das  chromatische 
Netzwerk  schliesst  aber  einen  wesentlichen  praktischen  Vortheil  in 
sich.  Wie  von  mehreren  Autoren  (so  von  Schnitze  und  Kreissig*), 
sowie  Fiesch**)  auf  Unterschiede  in  dem  normalen  Verhalten  der  Gan- 
glienzellen des  Rückenmarks  und  der  Spinalganglien  unter  einander  auf 
merksam  gemacht  worden  ist,  so  hat  mit  Recht  die  Stri  cker'sche  Schule 
Werth  darauf  gelegt,  dass  solche  auch  bei  den  Pyramidenzellen  der 
Hirnrinde  bestehen,  also  dass  Zellen  mit  dichterer  Substanz  und 
eckigem  Kern  und  andere  zartere,  feingranulirte  und  helle  Zellen  mit 
schönem  runden  Kern  sich  von  einander  abheben,  und  dass  von  den 
letzteren  dann  hinreichende  Uebergänge  zu  den  von  Henle***)  sog. 
Körnern  existiren,  welche  von  Unger  daher  besser  als  „Uebergangs- 
formen"  betitelt  wurden.  Nach  Anfertigung  von  Structurbildern  kann 
man  analoger  Weise  Uebergänge  zwischen  dem  Typus  grösserer  Zellen 
mit  ausgesprochener  Streifung  und  solchen  mit  mehr  gleichmässig 
vertheilter,  selbst  bis  netzartig  verknüpfter  Körnelung  nachweisen. 
Man  kann  Stricker  ferner  darin  beistimmen,  dass  diese  Klasse  von 
Abweichungen    auf  Unterschieden    in    dem  Alter   der  Zellen    beruhe, 


•)  Virchow's  Archiv  Bd.  102.  1885.  S.  286. 

**)  Tagebl.  d.  58.  Vers,  deutsch.  Naturf.  etc.  Strassburg  1885.  S  412. 
***)  Nervenlehre  2.  Aufl.  S.  21. 
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• 

und  dass  die  Körner  dabei  auf  der  untersten  Stufe  der  physiologischen 
Entwicklung  stehen.  Musste  aber  die  Stricker'sche  Schule  sich  be- 
schränken zu  statuiren,  dass  bei  der  Entzündung  eine  grössere  Zahl  fein- 
granulirter  Ganglienzellen  und  „Uebergangsformen"  als  in  der  Norm, 
auch  relativ  ansehnliche  Exemplare  derselben  hervortreten,  und  waren 
daher  so  manchen  Zweifeln  an  der  activen  Betheiligung  wirklicher  aus- 
gebildeter Ganglienzellen  Thür  und  Thor  geöffnet,  so  können  wir 
sagen,  dass  eine  solch  grob  netzförmige  Anordnung  der  chromatischen 
Substanz  und  eine  so  lichte  Beschaffenheit  der  Zellen  wie  bei  der 
Entzündung  in  der  Norm  überhaupt  nicht  gefunden  wird,  dass  wir 
damit  von  vornherein  eine  pathologische  und  zwar  active  Veränderung 
vor  uns  haben.  Es  musste  aber  früher  entgehen,  dass  die  Beschaffen- 
heit der  entzündlich  verjüngten  und  der  normalen  jugendlichen 
Zelle  nicht  völlig  identisch  ist. 

Die  Anfangsstadien  der  entzündlichen  Umwandlung  der  Gan- 
glienzellen decken  sich  aber  wieder  mit  den  niederen  Entwicklungs- 
formen der  Norm  und  es  wird  daher  schwer  gemacht,  die  sich  auf- 
drängende Frage  zu  entscheiden,  welche  Entwicklungsstufen  der 
Ganglienzellen,  speciell  ob  etwa  noch  die  grossen  Zellen  mit  aus- 
gebildeter Streifung,  activ  werden  können. 

Aus  diesem  Grunde  habe  ich  es  für  nöthig  gehalten,  noch  eine 
Anzahl  Entzündungsversuche  am  Rückenmark  anzustellen. 
Man  war  dabei  eines  doppelten  Vortheils  sicher:  einmal  wären  die 
bekanntlich  durchweg  sehr  schön  gestreiften  multipolaren  Zellen  des 
Vorderhorns  vermöge  ihrer  Grösse  und  ihrer  geringeren  Anzahl  noch 
leicht  in  stärker  verändertem  Zustand  wiederzuerkennen  gewesen; 
dann  gelingt  am  Rückenmark  die  Darstellung  einer  gleich  massigen 
und  schönen  Structurzeichnung  der  Zellen  ohne  Vergleich  leichter  als 
im  Gehirn.  Drei  wohlgelungene  Versuche  an  Kaninchen  —  eine  ja 
vielleicht  zu  geringe  Zahl  —  vom  zweiten,  vierten  und  siebenten 
Entzündungstag  und  eine  grössere  Zahl  solcher  an  Fröschen  haben 
aber  trotzdem  nur  reichliche  und  charakteristische  Degenerations- 
formen, jedoch  mit  Bezug  auf  die  in  Rede  stehenden  activen  Verän- 
derungen an  jenen  Zellen  lediglich  negative  Resultate  zu  Tage  ge- 
fördert. Dies  stimmt  überein  mit  dem,  was  wir  durch  die  übrigen 
Experimentatoren  erfahren  haben,  von  denen  keiner  zuverlässige  Pro- 
liferations Vorgänge  sehen  konnte.  Es  ist  klar,  dass  dadurch  die  Zweifel 
in  die  Proliferationsfähigkeit  der  grossen,  schön  gestreiften  Rinden- 
Pyramidenzellen  lebhaft  bestärkt  werden. 

Weit  häufiger  als  im  Gehirn  trat  übrigens  an  den  Ganglienzellen 
des  Rückenmarks  eine  homogene  Substanzumwandlung  ein,  wie 
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sie  ja  beim  Menschen  sehr  häufig  gesehen  wird.  Ich  nehme  daher 
Anlass,  an  dieser  Stelle  mit  zwei  Worten  auf  die  Beurtheilung  dieses 
Zustand  es  zurückzukommen.  Findet  man  die  homogene  Schwellung, 
was  recht  oft  begegnet,  an  Bindegewebszellen,  so  kann  man  zugleich 
in  denselben  evidente  Karyokinese  häufig  beobachten,  die  Zelle  ist 
also  dabei  activ.  An  der  ähnlich  veränderten  Ganglienzelle  des  Vor- 
derhorns  wird  aber  der  Kern  bald  undeutlich,  um  dann  ganz  zu 
verschwinden;  wahrscheinlich  bedeutet  also  die  Veränderung  hier  eine 
rückgängige  Metamorphose.  Sieht  man  ferner,  dass  die  homogene 
Substanz  in  der  Ganglienzelle  Anfangs  nur  das  Centrum  einnimmt) 
während  ein  Rest  der  streifigen  Zeichnung  sich  noch  an  einem  Saume 
der  Peripherie  erhält,  dass  in  anderen  Fällen  die  Substanz  vor  der 
homogenen  Umwandlung  sogar  körnigen  Zerfall  zeigt,  während  an 
den  Bindegewebszellen  gerade  an  späteren  Entzündungstagen  ein 
chromophiles  Netzwerk  zum  Vorschein  kommt:  so  wird  man,  glaube 
ich,  zu  der  Annahme  gedrängt,  dass  die  homogene  Substanz  bei  der 
letzteren  Zelle  nur  eine  Einlagerung  in  ein  gleichzeitig  vorhandenes 
und  nur  verdecktes  chromatisches  Gerüstwerk  darstellt,  während  sie 
hingegen  bei  der  Ganglienzelle  dasselbe  direkt  verdrängt  und  auflöst, 
resp.  ersetzt.  —  

Der  vorangehenden  Darstellung  meiner  Untersuchungen  habe 
ich  nur  Weniges  hinzuzufügen.  Die  Zweifel,  ob  progressive  Verände- 
rungen der  Ganglienzellen  wirklich  vorkommen,  Zweifel,  welche  auch 
nach  den  zahlreichen  und  mühevollen  früheren  Untersuchungen  über 
unseren  Gegenstand  zu  Recht  bestanden,  sind,  wie  ich  hoffe,  wider- 
legt worden.  Die  Verfeinerung  unserer  Untersuchungsmethoden  und 
andererseits  die  Thatsachc,  dass  die  Formveränderung  der  Ganglien- 
zellen den  Umwandlungen  ihrer  Substanz  erst  einige,  wenn  auch  kurze 
Zeit  nachfolgt,  setzen  uns  in  den  Stand,  so  frühzeitig  active  Charak- 
tere an  denselben  zu  finden,  dass  die  Zellen  im  Uebrigen  noch  wohl 
zu  erkennen  sind.  Mit  weiteren  und  wohl  zuverlässigeren  Gründen 
war  daher  Wesentliches  von  dem  zu  belegen,  was  frühere  Unter- 
suchungen schon  vorausgreifend  hingestellt  hatten:  der  Befund  mehr- 
facher Kerne,  der  Eintritt  von  Karyokinesen  und  von  activer  Um- 
wandlung der  Zellsubstanz  an  direkten  Abkömmlingen  von  Ganglien- 
zellen. Darüber  hinaus  gehen  auch  die  Resultate  dieser  Untersuchung 
nicht;  es  erscheint  im  Gegentheil  danach  die  Tragweite  der  activen 
Zustände  der  Ganglienzellen  wesentlich  eingeschränkter,  als  man  es 
wiederholt  dargestellt  hat. 

Ich  weise  zunächst  darauf  hin,  dass  diese  Veränderungen  des 
Parenchyms  nur  bei  den  lebhafteren  Reizzuständen   erfolgen,    welche 
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eine  intensiver  und  stürmischer  verlaufende  acute  Encephalitis  setzt. 
Weder  bei  der  necrobiotischen  Erweichung,  noch  bei  der  schleichend 
interstitiellen  Entzündung,  welche  nach  einer  leichteren  mechanischen 
Verletzung  zu  entstehen  pflegt,  habe  ich  sie  bisher  constatiren  können; 
wenn  dagegen  Goen  wahrscheinlich  bei  seinen  Stichwunden  analoge 
Zustände  hervorgebracht  hat,  so  dürfte  das  durch  die  zugleich  be- 
wirkte Anbrennung  der  Gehirnsubstanz  bedingt  sein.  Selten  sind 
ferner  diese  activen  Zustände  bei  der  Gehirn  ei  terung,  wo  sich  dagegen 
die  Ganglienzellen  auffällig  lange,  anscheinend  unverändert  erhalten 
können;  endlich  fehlen  sie  auch,  meinen  Erfahrungen  zufolge,  bei  dem 
Processe  der  progressiven  Paralyse,  wie  ich  gegenüber  älteren  posi- 
tiv lautenden  Angaben  betone. 

Eingeschränkt  ist  auch  an  sich  die  Proliferationsfähigkeit  der 
Ganglienzellen:  nur  ein  vielleicht  kleiner  Theil,  die  „jüngeren"  da- 
runter, scheint  dieselbe  zu  besitzen.  Dann  gehen  sie,  soweit  man 
nachweisen  kann,  nur  in  die  runden,  körnchenzellenartigen  Gebilde 
über.  Die  Abkömmlinge  der  Ganglienzellen  sind  daraus  nicht  mehr 
einzeln  herauszufinden;  wir  wissen  aber  im  Allgemeinen  von  ihnen, 
dass  sie  nach  einem  vorübergehenden  activen  Zustand  wieder  der 
Rückbildung  verfallen,  oder  aber,  wie  gewisse  jetzt  nicht  weiter 
zu  verfolgende  Erfahrungen  am  Menschen  nahe  legen,  auch  längere 
Zeit  gleich  den  gewöhnlichen  Körnchenzellen  inactiv  in  wenig  ver- 
ändertem Zustand  verharren.  Die  weitgehenden  Behauptungen  der 
Stricker' sehen  Schule,  dass  die  Ganglienzellen  in  eine  mit  den 
bindegewebigen  Elementen  identische  Proliferation  gerathen,  habe 
ich  keineswegs  bestätigen  können:  bei  einer  späteren  Gelegenheit 
werde  ich  nachzuweisen  haben,  dass  die  zeiligen  Elemente  der  Binde- 
substanz, soweit  sie  sich  nicht  in  grosse  Körnchenzellen  umwandeln, 
aus  sich  heraus  die  neue  bindegewebige  Organisation  formiren,  wo- 
bei sich  allenfalls  nur  noch  sesshaft  gewordene  Wanderzellen  be- 
theiligen. 

Das  Thatsächliche  meiner  Untersuchungsergebnisse  schloss  nach 
Ermittelung  der  Anfänge  des  activen  Zustandes  der  Ganglienzellen 
mit  dem  Stadium  ab,  wo  die  Zellen  auch  ihre  Form  veränderten,  wo 
sie  dann  zu  indifferenten  Entzündungszellen  geworden,  in  dem  sich 
bildenden  Zellenhaufen  der  entzündlichen  Neubildung  gleichsam  un- 
tertauchen. Den  zahlreichen  sich  hier  noch  aufdrängenden  Fragen, 
die  nur  auf  indirectem  Wege  zu  erledigen  wären,  bin  ich  aus  dem 
Wege  gegangen,  weil  mir  dazu  unsere  Methoden  noch  nicht  com- 
petent  genug  erscheinen,  weil  die  Zahl  der  Fehlerquellen,  welche 
durch    den    Reich thum    der   Hirnrinde   an    verschiedenartigen   Form 
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dementen  von  ähnlicher  Grösse  bedingt  werden,  eine  zu  grosse  ist. 
Misstrauen  und  Vorsicht  musste,  namentlich  durch  das  negative 
Resultat  der  Rückenmarksversuche  erweckt  werden,  welche  um  so 
mehr  in's  Gewicht  fallen,  je  weniger  sie  von  solchen  Fehlerquellen 
belastet  werden.  Doch  dürfen  wir  andererseits  zu  unseren  Gunsten 
anfuhren,  dass  die  acute  Aetzmyelitis  auch  sonst  nicht  ganz  identisch 
mit  der  entsprechenden  Encephalitis  ist.  Nur  das  Verhalten  der 
Bindegewebsneubildung  ist  ein  analoges,  dagegen  sind  gerade  die 
entstehenden  Körnchenzellen  anderer  Natur:  das  meist  bald  zerfal- 
lende chromatische  Gerästwerk  des  Kerns  und  der  Zellensubstanz 
lässt  sie  den  gewöhnlichen  Formen,  wie  sie  bei  der  nekrobiotischen 
Erweichung  bestehen,  zuweisen. 

Ueber  das,  was  in  dieser  Untersuchung  zweifelhaft  und  unabge- 
schlossen geblieben  ist,  erwarte  ich  Aufschlags  durch  weitere  mit 
noch  mehr  verfeinerten  Methoden  angestellte  Forschungen;  bezüglich 
der  Fähigkeit  an  sich  zu  activen  Umwandlungen  dürfen  wir  aber 
schon  jetzt  die  nervösen  Zellen  den  Drüsen  und  Epithelzellen  an  die 
Seite  stellen,  wo  jene  schon  früher  durch  den  Nachweis  der  Karyo- 
kinese  sicher  gestellt  werden  konnte. 


IV. 

Anhang. 

Zur  Frage  der  activen  Veränderungen  der  Axencylin- 
der  bei  Entzündungen.  Soweit  ich  übersehe,  hat  allgemeiner  als 
für  die  Ganglienzellen  die  Annahme  Glauben  gefunden,  dass  an  den 
Axencylindern  active  Zustände  eintreten  können.  Führe  ich  nur  ganz 
kurz  einige  Literaturbelege  an,  so  werden  sehr  radicale  Anschauungen 
wieder  von  der  Stricker* sehen  Schule  vertreten.  Hamilton*)  hat 
schon  vor  Jahren ,  jedoch  auf  Grund .  recht  wenig  überzeugender  Un- 
tersuchungen, lebhafte  Production  von  Eiterzellen  aus  Axencylindern 
des  Rückenmarks  behauptet.  Unger  will  dasselbe  sogar  an  den 
markhaltigen  Fasern  des  Gehirns  (von  Thieren)  gesehen  haben;  aber 
auch  Meyer  und  Beyer1**)  befürworten  in  einer  gründlichen  Arbeit 
die  Neubildung  von  Kernen  in  Axencylindern;  endlich  hat  selbst 
Westphal***)  eine  Entzündung   als  parenchymatöse  angesprochen, 

*)  Quaterly  Journal  of  microsc.  science  1875.  p.  335. 
**)  Dieses  Archi?  Bd.  XII.  S.  392. 
•••)  Dieses  Archiv  Bd.  XI.  S.  243  ff. 
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weil  wesentlich  dabei  nur  die  Axencylinder  geschwellt  und  hypertro- 
ph irt  waren. 

Ich  möchte  daher  meinen  Gegenstand  nicht  verlassen,  ohne  gel- 
tend zu  machen,  wie  wenig  fest  gerade  die  Annahme  activer  Verän- 
derungen an  den  Axency lindern  begründet  ist,  viel  weniger  als  be- 
zuglich der  Ganglienzeilen. 

Meine  Grunde  sind  folgende: 

1.  Ungleich  leichter  als  im  Gehirn  schwellen  im  Ruckenmark  die 
Axencylinder  an;  schon  bei  ganz  leichten  Verletzungen  repräsentirt 
dieser  Zustand  die  erste  und  intensivste  Veränderung;  ich  habe  das 
nicht  nur  an  Experimenten  bei  Thieren,  sondern  auch  in  Fällen  von 
frischen,  zum  Theil  sogar  geringfügigen  Rückenmarksblutungen  spon- 
taner Art  beim  Menschen  gesehen.  Sie  schwellen  da  an  zu  einer 
Zeit  und  unter  Umständen,  wo  weder  Körnchenzellen,  noch  am  Binde- 
gewebsapparat  etwas  Besonderes  zu  sehen  ist.  Der  isolirte  Befund 
geschwellter  Axencylinder  im  Rückenmark  spricht  daher  nicht  not- 
wendig für  eine  besondere  —  parenchymatöse  —  Form,  sondern  wohl 
zunächst  für  eine  leichtere  Art  oder  auch  ein  besonders  frühes  Sta- 
dium der  Entzündung. 

2.  Es  ist  leicht  erklärlich,  dass  die  meist  colossalen  Schwell- 
formen der  Axencylinder  zur  Annahme  geführt  haben«  dass  sie  unter 
activer  Betheiligung  lebenden  Protoplasmas  erzeugt  seien.  Nichts 
spricht  aber,  glaube  ich,  so  sehr  dagegen,  als  der  ausserordentlich 
frühe  Eintritt  der  Veränderung.  Schon  nach  12  Stunden  hat  sie 
Charcot*)  nach  einer  Schussverletzung  des  Rückenmarks  beim  Men- 
schen, in  derselben  Zeit  bei  Fröschen,  nach  24  Stunden  bei  Kanin- 
chen habe  ich  sie  deutlich  ausgebildet  wahrgenommen,  ob  sie  gleich 
in  den  nächsten  Tagen  noch  zunehmen.  Wenn  nun  zu  dieser  Zeit 
noch  keinerlei  active  morphologische  Veränderungen  an  zelligen  Ele- 
menten nachweissbar  sind,  wenn  speciell  die  homogene  Schwellung 
der  Bindegewebszellen  erst  im  Laufe  des  zweiten  Tages  einsetzt,  wäre 
es  da  nicht  sehr  auffällig,  vorausgesetzt,  dass  die  Veränderung  eine 
active  ist,  dass  damit  gerade  die  nicht  zelligen  Axencylinder  zuerst 
paradiren  und  ist  es  nicht  wahrscheinlicher,  dass  es  sich  bei  ihnen 
nur  um  eine  passive  Quellung  handle? 

3.  Recht  viel  ist  gegen  die  wiederholt  kundgegebenen  Beobach- 
tungen kernhaltiger  Axencylinder  geltend  zu  machen.  Zunächst 
sind  bei  Längsschnitten  Täuschungen  durch  anliegende  und  invagi- 
nirte  Rundzellen  mindestens  ebenso  gut  wie  bei   den  Ganglienzellen 


*)  Archiv,  de  Physiologie  1872.  p.  93. 


Ueber  progressive  Veränderungen  der  Ganglienzellen  etc.  265 

möglich,  die  letzteren  sind  an  Axencylindern  von  mir  —  in  Profil- 
ansichten —  direct  beobachtet  worden.  Sehr  bedenklich  ist  dann 
naturlich  die  Verwerthung  von  Querschnittsbildern,  die,  wenn  sie  kern- 
haltig wären,  auch  durch  den  Gebrauch  der  Schraube  kaum  von  ge- 
wöhnlichen runden  Zellen  zu  unterscheiden  wären.  Eine  noch  frucht- 
barere Quelle  der  Verwechslung  ist  weiterhin  zweifellos  oft  durch 
das  Auftreten  körniger  heller  Anhäufungen  im  Innern  der  Axency- 
linder  gegeben  worden,  die  als  „Anfangsstadien  der  Kernbildung" 
(Dnger),  ja  sogar  bei  wenig  gelungener  Färbung,  wie  sie  z.  ß.  offen- 
bar Hamilton  zu  Gebote  stand,  als  ausgebildete  Kerne  imponiren 
können.  Hayem*)  hat  sie  schon  in  einer  schönen  mit  lehrreichen 
Abbildungen  ausgestatteten  Untersuchung  richtig  als  central  begin- 
nende Verfettungen  gedeutet  Thatsächlich  zeigen  sich  bei  Spiritus- 
härtung, wobei  sich  das  Fett  am  vollständigsten  auflöst,  statt  der 
randlichen  Gebilde  gewöhnlich  eben  solche  Vacuolen. 

Im  Weiteren  zerfallen  die  Axencylinder  sehr  häufig  in  mehrere 
hinter  einander  auch  wohl  neben  einander  liegende  rundliche,  zum 
Theil  zellenähnliche  Schollen,  die,  wenn  sie  körnig  werden,  auch  an 
das  Aussehen  von  Körnchenzellen  erinnern  können,  aber  weder  deren 
chromatische  Zellenzeichnung,  noch  Kerne  erhalten.  Solche  homo- 
gene Schollen  trifft  man  auch  einzeln  zwischen  grösseren  Haufen  von 
Körnchenzellen,  aber  leicht  von  ihnen  unterscheidbar,  wenn  auch  in 
Grösse  und  Form  ähnlich. 

Auch  im  Debrigen  wird  die  Substanz  der  homogenen  Axencylin- 
der sehr  oft  und  ziemlich  früh  grobkörnig;  dass  sie  dann  bröckelig 
werden  und  zerfallen,  habe  ich  oft  gesehen.  Niemals  aber  habe  ich 
in  den  zahllosen  geschwellten  Exemplaren  der  Entzündungspräparate, 
sei  es  bei  massiger,  sei  es  bei  besonders  starker  Verdickung,  das  Auf- 
treten einer  chromophilen  structurirten  Substanz  wie  bei  den  activ 
werdenden  Zellen  wahrgenommen  oder  auch  nur  eine  Andeutung  der- 
selben. In  den  homogenen  runden  Zellformen,  die  bei  Entzündungen 
des  Gehirns  bei  Menschen  so  häufig  auftreten,  sieht  man  oft  unter 
dieser  Substanz  wie  durch  einen  Schleier  ein  blasses  chromatisches 
Netzwerk;  andere  lichtere  Exemplare  zeigen  es  dann  ausgebildet. 
Davon  ist  hier  nicht  die  Rede;  mit  Leitz  Oelimmersion  Vlc  zeigte 
sich  jedes  Mal  (bei  Härtung  in  Spiritus,  Ghromsäure  oder  Flem- 
ming'8cher  Lösung  und  verschiedenfachen  Färbungen)  eine  matt 
homogene  glasige  Tinction  oder  eine  ebensolche  blasse  grobkörnige 
zerfallende  Masse.     Es  ist  darnach  ganz  unwahrscheinlich,  dass  das 

*)  Note  sur  deux  cas  de  myllite  aigiie.  Arohiv.  de  Phys.  1874.  p.  603. 
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grobkörnige  Aussehen  einer  protoplasraatiscben  Umwandlang  der  Sub- 
stanz der  Axeucylindcr  entspricht.  Mitten  in  frischen  zelligen  Wuche- 
rungen, z.  B.  auch  in  Abscessmembranen  erblicken  wir  daher  auch 
öfter  solche  dicke  klumpige  Balken  oder  Trümmer  vollkommen  inactiv 
und  vom  Rande  her  ausgenagt  liegen. 

Endlich  ist  im  Gehirn  die  Möglichkeit  einer  Verwechslung,  gegen 
die  man  in  jedem  Fall  auf  der  Hut  sein  muss,  mit  geschwellten 
Bindegewebs  -  (Neuroglia-)Zellen  in  hohem  Grade  vorhanden. 
Wenn  diese  letzteren  homogen  und  langgestreckt  wurstartig  sind  und 
auf  dem  Schnitt  ohne  seitliche  Ausläufer  erscheinen,  so  ist  die  Unter- 
scheidung von  Axency lindern  (insbesondere  an  Möller- Präparaten) 
sehr  schwierig  und  kann  nur  bewerkstelligt  werden,  indem  man  an- 
dere evidentere  Formen  aufsucht  oder  sich  eben  auf  den  Nachweis 
von  Kernen  stützt.  Ich  besitze  unter  Anderem  Präparate  von  Ence- 
phalitis des  Menschen,  wo  beinahe  auf  jedem  Gesichtsfelde  solche 
zweifelhafte  Exemplare  aufstossen,  und  man  kann  wohl  allgemein 
sagen,  überall  wo  im  Gehirn  (nicht  im  Rückenmark)  geschwellte 
Axencylinder  vorhanden  sind,  finden  sich  auch  geschwellte  Gliazellen. 
Bestehen  aber  solche  Zweifel,  so  spricht  doch  die  Präsumption  mehr 
für  die  Herkunft  der  kernhaltigen  Gebilde  von  Zellen  als  von  ver- 
dickten Axencylindern. 

4.  Wie  ich  schon  früher  betont  habe,  ist  die  behauptete  beson- 
dere zellige  Anlage  der  Axencylinder  der  weissen  Substanz  im  Em- 
bryonalleben sehr  fraglich.  Nach  dem  Vorgange  Hensen's  glaube 
ich  dieselben  aus  Ausläufern  der  Zellenanlage  der  grauen  Substanz, 
nicht  nur  bei  Batrachierembryonen ,  sondern  auch  an  Hühnchen  ab- 
leiten zu  können. 

Nach  alledem  glaube  ich  mich  dahin  resümiren  zu  dürfen,  dass 
gültige  oder  auch  nur  überzeugende  Beweise  für  die  Existenz  activer 
Zustände  an  den  Axencylindern  zur  Zeit  nicht  erbracht  sind. 


Die  Ergebnisse  der  vorangehenden  Untersuchung  fasse  ich  schliess- 
lich in  folgende  Sätze  kurz  zusammen: 

1.  Das  Vorkommen  mehrkerniger  Ganglienzellen  von  schöner 
Pyramidenform  ist  durch  die  älteren  Angaben  nicht  hinreichend  er- 
wiesen. Mehrkernige  grosse  runde  Elemente  sind  aber  bei  Entzün- 
dungen der  grauen  Substanz  des  Gehirns  häufig. 

2.  In  der  Regel  kann  das  Knäuelstadium  der  Karyokinese  ebenso 
wenig  wie  mehrfache  Kerne  an  Abkömmlingen  von  Ganglienzellen 
mit  Sicherheit  constatirt  werden,  so  lange  dieselben  ihre  charakte- 
ristische Structur  und  Form  bewahrt  haben. 
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3.  Eine  wichtige  Fehlerquelle  für  die  Beurtheilung  der  Umwand- 
inngen der  Ganglienzellen  wird  geschaffen  durch  grosse  jagendliche 
Elemente,  welche  neben  den  Ganglienzellen  innerhalb  der  periccllu- 
l&ren  Räume  auftreten. 

4.  Dagegen  lassen  sich  frühzeitige  active  Veränderungen  in 
der  feineren  Structur  der  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde  erwei- 
sen: dieselben  erhalten  statt  der  streifenförmigen  Zeichnung  ein 
schönes  grobmaschiges  Netzwerk,  ausserdem  wird  die  Zellsub- 
stanz durch  das  Verschwinden  der  diffusen  Grundtönung  sehr  licht 
und  hell;  endlich  findet  zugleich  eine  Complication  des  Gerüstwerks 
der  Kerne  statt:  Alles,  während  die  Zellen  ihre  normale  Form  und 
Ausläufer  noch  besitzen,  am  dritten  Tage  der  Aetzentzündung  zu 
constatiren. 

5.  Dieser  an  normalen  Zellen  der  Hirnrinde  nicht  vorhandene 
Zustand  ist  auf  Grund  histogenetischer  Erfahrungen  als  „Verjüngung" 
zu  bezeichnen. 

6.  Sehr  bald  treten  dann  auch  Formveränderungen  ein,  und  die 
Ganglienzellen  gehen  mit  in  grosse  runde  körnchenzellenartige  Ele- 
mente über,  in  welchen  Eerntheilungen  reichlich  statthaben,  welche 
aber  später  wieder  der  Rückbildung  verfallen. 

7.  Nicht  alle  Ganglienzellen  sind  nachweisbarer  activer  Verän- 
derungen fähig,  am  besten  die  sogenannten  Körner,  wahrscheinlich 
nicht  die  „ausgebildeten4*  grossen  Zellen  der  dritten  Rindenschichte, 
und  insbesondere  sind  die  Zustände  nicht  an  den  grossen  Vorderhorn- 
zellen  des  Rückenmarks  bei  traumatischer  Myelitis  zu  constatiren. 

8.  Die  homogene  Umwandlung  der  Substanz  der  Ganglien- 
zellen ist  ein  regressiver  Vorgang,  während  dieselbe  Veränderung  bei 
Bindegewebszellen  mit  gleichzeitiger  Proliferation  einhergeht. 

9.  Das  Vorkommen  activer  Veränderungen  an  den  Azencylindern 
ist  unerwiesen. 


Erklärung  der  Abbildungen.    (Taf.  III.) 

Figur  1.  Hartnack  Obj.  VII.,  Oc.  3.  Vergr.  300.  Flemming'sche 
Lösung.  Spiritus,  Magentaroth.  Entzündete  Partie  der  Hirnrinde  des  Kanin- 
chens vom  dritten  Tage.  In  den  pericellulären  Räumen  bei  a.  neben  einem 
Korn,  bei  b.  neben  einer  Pyramidenzelle  je  eine  in  Karyokinese  befindliche 
andere  Zelle,  ausserdem  bei  e.  eine  gewöhnliche  Rundzelle;  bei  o.  eine  kra- 
genförmige  Randzelle  in  Karyokinese  mit  eben  vollendeter  Theilung,  bei  d.  eine 
Randzelle  im  Beginn  der  Proliferation  mit  Vermehrung  der  ohromatisohen 
Substanz  des  Kerns,  daneben  eine  untergehende,  halb  sklerotische  Pyramiden- 
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zelle.  Bei  f.  eine  Capillare.  Man  sieht  an  den  Ganglienzellen  und  Körnern 
keine  deutlichen  Spuren  activer  Veränderung. 

Figur  2.  Hartnack  VII.  Oc.  3.  Chromsäure  von  */a  pCt,  Boraxcar- 
min.  Aelzentzündung  vom  12.  Tage,  Hirnrinde  Kaninchen.  Man  sieht  grosse 
runde  Zellen,  von  welchen  zahlreiche  mehrere  Kerne  besitzen,  in  ein  Fachwerk 
eingelagert,  das  aus  sioh  verdichtenden  stern-  und  spindelförmigen  Bindege- 
webszellen gebildet  wird.  Bei  a.  ein  erhaltener  pericellulärer  Raum,  von  zwei 
etwas  ausgezogenen,  aber  noch  kenntlichen  Randzellen  umschlossen.  Bei  b. 
junge  Capillaren. 

Figur  3*).  Leitz,  Oelimmersion  Y16,  Vergr.  1200.  Rundliche  Zelle 
mit  weitmaschigem  chromatischen  Gerüstwerk  aus  einem  Entzündungsherd 
vom  3.  Tage;  Rinde  Kaninchen.    Spiritus,  Magentaroth. 

Figur  4.  Leitz  f/I6,  Spiritus,  Magentaroth.  Rundliche  Zelle  mit  Ge- 
röstwerk und  Karyokinese  (Knäuelstadium)  von  demselben  Präparat  wie 
Figur  3. 

Figur  5.  Leitz  yi6,  Spiritus,  Magentaroth.  Grosse  ausgebildete  Rin- 
denpyramidenzelle,  Mensch,  normal. 

Figur  6.  Vergr.  und  Behandlung  wie  Fig.  5;  Entzündungsherd  vom 
dritten  Tage.  Kaninchen.  Ganglienzelle  (flaschenförmig)  in  activer  Umwand- 
lung; sehr  weitmaschiges  chromatisches  Netzwerk,  erblasste  Grundfärbung. 

Figur  7.  Pyramidenförmige  Ganglienzelle  mit  weitmaschigen,  doch  etwas 
gedrängterem  chromatischen  Gerüstwerk.    Das  Uebrige  wie  Figur  6. 

Figur  8.  Ganglienzellen  im  Beginn  der  körnigen  Degeneration,  im 
Spitzenfortsatz  noch  Ueberreste  der  Streifung,  glänzendes  Kernkörperchen. 
Aus  einem  Entzündungsherd  vom  ersten  Tage;  das  Uebrige  wie  in  den  vori- 
gen Figuren. 


*)  Die  mit  Hülfe  der  Abbe 'sehen  Camera  lucida  bewirkte  Herstellung 
der  folgenden  Abbildungen  verdanke  ich  der  Güte  des  Herrn  Dr.  Eyrich 
von  hier. 


XI. 

Darstellung  nnd  Beschreibung  einer  intrauterin 

entstandenen  Narbe  in  der  rechten  Hemisphäre 

des  Gehirns  einer  chronisch  Blödsinnigen. 


Von 
Director  Dr.  JnliUS  JMSM 

in  Ctuurlottenbnrg  *). 


JJie  anverehelichte  20  Jahre  alte  Dorothea  Qu  an  dt  ist  am  23.  Hai  1857 
in  die  Heilanstalt  Alienberg  aufgenommen.  Nach  den  Acten  ist  sie  anehelich 
gehören,  ihre  Matter  ist  45  Jahre  alt  1856  an  Lungenentzündung  gestorben. 
Der  Vater  war  zur  Zeit  der  Aufnahme  anbekannt  wo  in  Polen. 

Patientin  hielt  sich  bei  einer  Tante  auf,  die  ihre  Erziehung  übernom- 
men hatte. 

In  der  Armenschule  der  Kreisstadt  Stallupönen  zeigte  sie  wenig  Port- 
schritte, lernte  mit  grosser  Muhe  ihren  Namen  schreiben,  sonst  von  Lesen  und 
Schreiben  nichts.  Auch  zur  Anfertigung  von  Handarbeiten  war  sie  unge- 
schickt. Das  letztere  beruhte  nun  allerdings  wohl  an  der  Missbildung,  die  sie 
aus  dem  Mutterleibe  mit  in  die  Welt  gebracht  hatte. 

Linke  Hand  und  linker  Fuss  entwickelten  sich  nicht  im  Verhaltniss  der 
anderen  Körpertheilo,  blieben  zurück,  waren  von  Anfang  an  gelähmt  und 
nahmen  im  Lauf  der  Zeit  die  der  essentiellen  Kinderlähmung  eigenthümliohe 
Contraetionsstellung  an. 

Im  achten  Lebensjahr  ward  sie  dazu  noch  von  epileptischen  Krämpfen 
befallen,  die  aber  bald  vorübergingen  und  nicht  wieder  auftraten. 

Mit  15  Jahren  eingesegnet,  und  bald  darauf  menstruirt.  Menses  stets 
regelmässig. 

Der  Anfang  der  specifischen  Geistesstörung  zeigte  sich  auf  der  von  Qe- 


*)  Vorgetragen  in  der  Sitzung  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft 
am  29.  Juni  1887. 
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burt  an  dementen  Basis  etwa  5  Wochen  vor  der  Aufnahme.  Die  Patientin 
wurde  geschwätzig,  schlaflos,  sprach  verwirrt  von  Lieben  und  Heirathen,  ward 
denn  aggressiv  gegen  die  Kinder  der  Tante,  wollte  mit  einem  Beil  die  Haus- 
katze köpfen,  and  als  sie  durch  die  Tante  daran  gehindert  wurde,  warf  sie 
derselben  rücksichtslos  das  Beil  vor  die  Füsse. 

Gelegentlich  warf  sie  auch  ihr  Essen  in  die  Stube,  zerschlug  Gerät  ho 
und  schimpfte  ohne  Veranlassung.  Nach  dem  fünften  Tage  trat  Schlaf  ein, 
ohne  dass  dabei  Beruhigung  herbeigeführt  wurde. 

Die  Kranke  kam  deshalb  in's  Staliupöner  Krankenhaus  und  von  da  aus 
am  23.  Mai  1857  nach  Alienberg. 

Hier  fiel  sie  durch  ihre  „klugen",  schwarzen,  stechenden  Augen  auf, 
zeigte  sich  dabei  aber  sehr  erregt,  zerriss  die  Kleider,  wurde  aggressiv  gegen 
die  Wärterin  und  dergleichen  mehr. 

Weiterhin  wechselte  ihr  Verhalten  zwisohen  Erregung  und  grösserer 
Ruhe,  so  dass  sie  einige  Tage  vor  Weihnachten  nach  der  Station  der  ruhigen 
Arbeiterinnen  versetzt  werden  konnte.  Beschäftigung  nahm  sie  selten  vor, 
etwas  Wollezupfen  war  alles,  was  ihr  beigebracht  werden  konnte  und  im 
Sommer  die  Beschäftigung  im  Gemüsekeller. 

Im  Mai  1858  bekam  sie  einen  Drüsenabscess  am  Halse,  der  aller  Be- 
handlung lange  Zeit  hindurch  trotzte  und  erst  im  October  zur  Heilung  ge- 
bracht werden  konnte.  Sie  hatte  sich  inzwischen  mehr  beruhigt,  war  aber 
sonst  in  ihrem  Wesen  und  ihren  Reden  völlig  verwirrt,  mit  wenig  Neigung  zur 
Beschäftigung,  die  ihr  ja  auch  durch  Lähmung  der  linken  Hand  sehr  er- 
schwert war. 

1859  war  ihr  Wesen  im  Ganzen  unverändert,  wechselnd  zwischen  grös- 
serer Ruhe  und  heftiger  Reizbarkeit,  die  zumal  dann  hervortrat,  wenn  sie, 
wenn  auch  in  freundlicher  Weise  angeredet  wurde. 

1860  verlief  in  grösserer  Ruhe,  die  nur  selten  von  Zeiten  lauten  To- 
bens  unterbrochen  wurde. 

Dagegen  änderte  sich  ihr  Wesen  im  Jahre  1861  zum  Sohlechteren,  sie 
war  häufiger  erregt  und  musste  möglichst  unbeachtet  gelassen  werden. 

1862  kam  es  am  1.  November  äusserlich  unmotivirt  zu  vier  epilepti- 
schen Anfällen,  die  aber  am  nächsten  Tage  mit  einem  sehr  schwachen  Anfall 
endeten,  ohne  weiterhin  wiederzukehren. 

Im  Juli  1863  trat  dann  wieder  Drüsenentzündung  unterhalb  des  linken 
Unterkiefers  ein,  die  aber  ohne  Eiterung  heilte. 

In  den  nächsten  Jahren  blieb  ihr  Zustand  der  nämliche  wechselnde,  hier 
und  da  aufgeregt,  zumeist  während  der  Menstruation,  in  den  Zwischenzeiten 
ruhiger  und  nach  Möglichkeit  sich  beschäftigend. 

1865  Ende  Februar  bekam  sie  einen  Abscess  am  rechten  Mittelfinger, 
der  nach  der  Incision  bald  heilte. 

Weiterhin  blieb  sie  Jahre  lang  wieder  unthätig  in  ärgerliober  Stimmung 
und  zeigte  gelegentlich  den  sie  gar  nicht  beaohtenden  Aerzten  ihre  Missach- 
tung duroh  Erheben  der  Röcke  und  ähnliche  Indecenzen. 

Mitte  1867  musste  sie  nach  einer  weniger  ruhigen  Abtheilung  verlegt 
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werden,  da  sie  zumal  durch  ihre  Indecenz  die  besseren  Kranken  auf  ihrer 

Station  störte. 

* 

Hier  verhielt  sie  sich  im  Ganzen  ruhiger,  so  dass  sie  in  den  nächsten 
Jahren  wenig  mehr  auffiel. 

Anfang  des  Jahres  1873  kam  sie  körperlich  herunter,  wurde  bettlägerig, 
hustete  und  zeigte  objeetiv  die  Symptome  der  Phthise,  der  sie  am  11.  März 
1873,  36  Jahre  alt,  erlag. 

Bei  der  Section  am  13.  März  zeigte  sich  als  Todesursache  Cavernenbil- 
dung  in  beiden  oberen  Lungenhälften  und  Ulcerationeu  im  Dickdarm. 

Die  Gehirnseclion  war  sehr  interessant.  Das  abgehobene  Schädeldach 
wog  350  Grm.,  hatte  16,5  Ctm.  Längs-,  13,4  Gtm.  Querdurchmesser  und 
7.6  Gtm.  Höhe,  dabei  war  es  ziemlich  dick,  in  den  tief  einschneidenden  Ge- 
fassfurchen  durohsohe inend.  Ausserdem  war  das  Schädeldach  schief,  die 
rechte  Hälfte  mehr  abgeflacht. 

Das  Gesammtgehirn  wog  nur  975  Grm.  ohne  Kleinhirn,  Pons  und  Me- 
dulla  825.  Linke  Hemisphäre  490,  rechte  nur  335.  Weiter  sagt  das  See» 
tionsprotokoll : 

„Die  rechte  Hirnhälfte  zeigte  auf  der  Mitte  des  medialen  Randes  einen 
nach  unten  über  die  Convexität  hinüberziehenden  Defect,  der  angeboren  sein 
muss.  da  die  Rinde  am  Rande  des  Defects  ungestört  in  die  Tiefe  zieht  und 
auf  der  anderen  Seite  ebenso  unverletzt  wieder  in  die  Höhe  kommt".  Der 
Defect  umfasst  den  grössten  Theil  beider  Centralwindnngen,  den  medialen 
Theil  der  vorderen  und  den  lateralen  Theil  der  hinteren  und  geht  durch  den 
hinteren  Ast  der  Sylvi'schen  Furche  bis  in  das  hintere  Drittel  des  Schläfen- 
lappens und  bis  in  den  Stammlappen  hinein.  Das  Septum  cerebri  ist  nur  in 
seiner  vorderen  Hälfte  als  sichelförmiges  Rudiment  vorbanden. 

Auf  der  Medialfläche  sieht  man  alle  sonst  concentrisch  dem  Hemisphä- 
renrande folgenden  Furchen  in  den  tiefen  Spalt  einmünden,  es  sieht  aus,  wie 
wenn  ein  Dammbruch  die  Ursache  wird,  dass  alle  Flüsse  und  Bäche  durch 
die  Bruchstelle  hindurch  drängen. 

Die  Fissura  oalloso-marginalis  geht  in  ihre  Mitte  hinein  und  nimmt  in 
dieser  gewissermassen  zerrissenen  Mitte  das  obere  Ende  der  Gentralfurche  auf. 

Der  übrige  Theil  des  Stirn-,  Scheitel-,  Hinterhaupt-  und  Schläfenlappens 
ist  unverletzt. 

Nachdem  das  Gehirn  in  Alkohol  gehärtet  und  beiderseits  die  Stamm- 
lappen mit  einem  in  der  Fläche  gebogenen  und  vorn  geschärften  Hebel  aus- 
gehoben waren,  was  rechts  in  Folge  eines  erheblichen  Hydrops  ventriculorum 
leichter  ging  als  links,  zeigte  sich  das  Gewicht  des  linken  Mantels  auf 
270,3  Grm.,  das  des  rechten  auf  181,6  Grm.  verringert;  zählte  man  das 
Gewicht  der  Stämme  links  und  rechts  zu,  die  28,1  und  21  Grm.  wogen,  so 
betrug  dasGesammtgewicht  der  Hemisphären  links  298,9,  rechts  202,6  Grm., 
so  dass  der  Gewichtsverlust  nach  der  Härtung  links  191,1  Grm.  oder  39,lpCt. 
rechts  nicht  so  viel,  132,4  Grm.  aber  39.6  pCt.  betrug. 

Die  weitere  Untersuchung  der  beiden  Hirnhälften  ergab  als  Furchen- 
läage  links  35,73  Ctm.,    rechts  nur   27,41  Ctm.,    also   um   23,3 pCt.  der 
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grösseren  Zahl  weniger.  Auch  die  mittlere  Furchen  tiefe  war  links  7,4  Mm., 
rechts  nur  6,9,  also  6,7  pCt.  geringer.  In  den  Furchen  war  als  Oberfläche 
der  Gehirnrinde  versenkt:  links  50,24  Qu.-Ctm.,  rechts  36,35  Qu.-Ctm., 
also  17,6  pCt.  weniger,  während  die  freie  Oberfläche  mittelst  25  Qu. -Mm. 
quadratisch  geschnittener  Staniolblättchen  gemessen,  links  auf  26,88  Qu.-Ctm., 
rechts  nur  auf  22,01  Qu.-Ctm.  festgestellt  wurde,  also  auch  hier  ein  Defect 
rechts  von  14,4  pCt. 

Die  mittlere  Rindendicke  war  links  2,34  Mm.,  rechts  2,26  Mm. 

Aus  den  mittleren  Rindendicken  und  der  ausgemessenen  freien  Oberfläche 
der  Convexität  und  der  Unterfläche,  links  7230Qu.-Mm.,  rechts 4 800 Qu.- Mm., 
lässt  sich  nun  auf  die  von  mir  pag.  722  des  5.  Bandes,  dritten  Heftes  dieses 
Archivs  angegebenen  Art  das  Rindenvolumen  unter  der  freien  Oberfläche,  dazu 
duroh  Multiplication  der  mittleren  Rindendicke  mit  der  Flächenzahl  der  in 
den  Furchen  versenkten  Oberfläche  das  Volumen  der  hier  verborgenen  Rinde 
feststellen,  das  im  linken  Mantel  177,764  Cbctm.,  im  linken  Stamm  2,989 
Cbctm.  erlangt  hat,  während  rechts  die  betreffenden  Zahlen  nur  129,109  Cbctm. 
und  2,393  Cbctm.  ausmachen. 

Für  das  Mantelmark  bleibt  links  noch  1 13Cbctm.,  rechts  nur  67  Cbctm. nach. 

Vergleichen  wir  nunmehr  die  Verhältnisse  der  linken,  bis  auf  einen 
geringen  Ventrikelhydrops  normal  gebliebenen  Hemisphäre  mit  den  an  drei 
weiblichen  Gehirnen  von  Nasner,  Schumacher  und  Rockel  früher*) 
gemachten  Erfahrungen,  so  ist  das  frische  Gewicht  der  linken  Hemisphäre 
Quandt's  490  Grm.  grösser  als  dasselbe  der  beiden  Schumacher  und 
Rockel  (Nasner 's  Gehirn  ist  frisch  nicht  gewogen),  das  durchschnittlich 
475  Grm.  betrug,  während  die  Hemisphäre  Quandt's  beim  Erhärten  mehr 
als  die  anderen  drei  an  Gewicht  verloren  hat.  Gehärtet  wiegt  eine  Hemi- 
sphäre von  Nasner,  Schumacher,  Rockel  durchschnittlich  353,2  Grm., 
Quandt  nur  298,9  Grm. 

Ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Volumen  der  gehärteten  linken  Hemi- 
sphäre: Quandt  321  Cbctm.,  die  drei  anderen  durchschnittlich  355  Cbctm. 
Desgleichen  ist  das  specifische  Gewicht  der  linken  Hemisphäre  93,11  geringer 
als  das  der  drei  anderen  Hemisphären  93,955. 

Dagegen  hat  die  linke  Hemisphäre  der  Quandt  einen  höheren  Betrag 
der  Furohenlänge  357,3  Ctm.  als  die  durchschnittliche  Furohenlänge  der 
drei  anderen,  die  nur  328,72  Ctm.  beträgt.  Die  Furchen  haben  aber  nicht 
die  Tiefe  wie  die  der  drei  anderen,  so  dass  die  in  den  Furohen  versenkte 
Oberfläche  an  der  Hemisphäre  der  Quandt  um  502,40  Qu.-Ctm.  beträgt, 
gegenüber  570,78  Qu.-Ctm.  der  drei  anderen. 

Die  freie  Oberfläche,  mit  25  Qu. -Mm.  grossen  Staniolquadraten  gemessen, 
268,80  Qu.-Ctm.,  weicht  nur  wenig  vom  Durchschnitt  der  drei  anderen  ab: 
269,975  Qu.-Ctm.,  bleibt  aber  1,175  Qu.-Ctm.  unter  dem  Durchschnitt. 

In  den  allermeisten  Massen  und  Gewichten  übertrifft  aber  die  linke 
Hemisphäre  der  Quandt  die  betreffenden  Zahlen  der  nach  30 jährigem  Blöd- 

•)  1.  c. 
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sinn  ebenfalls  an  Luugenphthise  verstorbenen  Rockel ,  nur  in  Gewicht  und 
Volumen  des  gehärteten  Hirns  sind  die  Werthe  bei  der  Rockel  grösser;  da- 
raus möchte  ich  den  Schluss  ziehen,  dass,  wenn  nicht  ein  unbekannter  Un- 
glücksfall noch  im  Mutterleibe  die  rechte  Hirnhälfte  verletzt  hätte,  die  Qu  an  dt 
anstatt  als  verkrüppelte  Idiotin  als  normales  Kind  hätte  zur  Welt  kommen 
können. 


c  Sulcus  centralis    ....    trennt:  <     * 


Erklärung  der  Abbildungen. 

Die  Furohentiefe  ist  durch  parallele  Linien  angedeutet,  derart,  dass  bei 
der  Linienzahl  n  die  Furchentiefe  zwischen  (n — 1)  .  5  und  n  .  5  mm.  schwankt. 

Furchen:  Windungen: 

S'  Ramus  posterior  longuslFossae*) 
S"  Ramus  anterior  brevis  /Sylvii  S. 

tus  centralis  anterior  A. 
Gyrus  centralis  posterior  B. 

P  Sulcus  frontal,  superior  \  ,  f  Gyrus  frontalis  superior  Ft. 

f3  Sulcus  olfactorius  /  '  \ /Gyrus  frontalis  medius  F2. 

f2  Sulcus  front,  inferior    \    .  \n         **!••*•       c 

/*  9  1  vt  r  l    *rennen:     *Gyrus  frontalis  inferior  rz. 

cm  Sulc.  calloso-marginalis )  beirren-  \  „  ..    „    .         ~ 

0  .  ,.         °  >     °         >  Gyrus  cmguli:  Zwinge  Z. 

z  Sulcus  cmguli  )    zen :     )     J  °  ° 

p  Sulcus  parietales    .    umzogen  von:  /  Lobulus  parietalis  superior  Px. 

\  Vorzwiokel. 

ip  Sulcus  interparietalis  .    .   trennt:  < 

im  Sulcus    intermedius,     Zwischen-  J  JGyrus  anterior  P2  1  Lobuli  pariet. 

furche  trennt:  \  \Gyrus  posterior  P2'J      inferioris. 

po  Fissura  perpendicularis,  geschlos-  / 

sen  von:  l  0,  Gyrus  occipit.  primus,  Zwickel. 

o  Sulcus  occipit.  transvers.  .  trennt:  /  02  Gyrus  occipit.  secundus,  lateralis. 

oc  Fissura  horizontalis ,    geschlossen  1 

vom:  '  03  Gyrus  occipit.  terti  us,  descendens. 

0A  Gyrus  occipit.  quart.,  fusiformis. 

tx  Sulcus  temporalis  superior,  Fissura  f  Tx  Gyrus  temporalis  primus. 

parallela trennt:  \  T2  Gyrus  temporalis  secundus. 

L  Sulcus  tempor.  secnnd.    ,  m   _         x  ..    .    .. 

t  S  1      te  tert'        begrenzen:       i3  Gyrus  temporalis  tertius. 

tA  Sulcus  tempor.  quart.      begrenzen       TA  Gyrus  temporalis  quartus. 

Fissura  collateralis     )    ,  TT  ~         _. 

h  Fissura  Hippocampi  /   be«renMn :       H  ^  HlPP0C»mP"- 

U  Proc.  uncinatus,  Hakenwindung. 


*)  Auf  der  rechten  Seite  ist  der  rücklaufende  Endast  der  Foss.  Sylvia  aus 
Versehen  mit  dem  griechischen  <p4  anstatt  mit  dem  lateinischen  S'  bezeichnet. 

18* 
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Median  rechts. 


Median  links. 
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Lateral  rechts. 


Lateral  links. 
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XII.  Wanderversammlnng  der  Sfidwestdeutschen 

Neurologen  und  Irrenärzte  in  Strasburg 

am  11.  und  12.  Jnni  1887. 


Anwesend  die  Herren: 

Dr.  Acker  (Mosbach  in  Baden),  Prof.  Dr.  Bäum ler  (Freibarg), 
Dr.  Baumgärtner  (Baden),  Dr.  Barbo  (Oberkirch),  Docent  Dr. 
Bayer  (Strassburg) ,  Hofrath  Prof.  Dr.  Becker  (Heidelberg),  Dr. 
Brinkmann  (Strassburg),  Dooent  Dr.  A.  Cahn  (Strassburg),  Dr. 
F.  Cahn  (Strassburg),  Dr.  v.  Corval  (Baden),  Director  Dr. 
Dittmar  (Saargemünd),  Dr.  Demling  (Freiburg),  Dr.  Edinger 
(Frankfurt  a.  M.),  Prof.  Dr.  Em  min gh aus  (Freiburg),  Dooent 
Dr.  Ewald  (Strassburg),  Dr.  Feldbausch  (Pforzheim),  Dr. 
Feldkirchner  (Klingemunster),  Dr.  Gg.  Fischer  (Cannstadt), 
Docent  Dr.  F.  Fischer  (Strassburg),  Prof.  Dr.  Fischer  (Strass- 
burg), Dr.  Fischer  (Illenau),  Prof.  Dr.  Freund  (Strassburg),  Dr. 
H.  Freund  (Strassburg),  Dr.  Friedmann  (Mannheim),  Dr.  Frey 
(Baden),  Prof.  Dr.  Fürstner  (Heidelberg),  Dr.  L.  Flocken, 
Dr.  von  Gabritschnowsky,  Prof.  Dr.  Goltz  (Strassburg), 
Dr.  Gressow  (Strassburg),  Prof.  Dr.  Hitzig  (Halle),  Dr. 
Hören  (Strassburg),  Dr.  Hartz  (Landau  in  der  Pfalz),  Prof.  Dr. 
Immermann  (Basel),  Dooent  Dr.  East  (Freiburg),  Dr.  Kauf- 
mann (Strassburg),  Dr.  Karr  er  (Klingemünster),  Dr.  Klein  (Strass- 
burg), Dr.  K n y  (Strassburg),  Dr.  Koppen  (Strassburg),  Prof.  Dr. 
Kohts  (Strassburg),  Dr.  Krieger  (Strassburg),  Prof.  Dr.  Kuhn 
(Strassburg),  Prof.  Dr.  Kussmaul  (Strassburg),  Dr.  L aquer 
(Frankfurt  a.  M.),  Prof.  Dr.  Laqueur  (Strassburg),  Dr.  Loeb 
(Würzburg),  Dr.  Ledderhose  (Strassburg),  Prof.  Dr.  Man z  (Frei- 
burg), Docent  Dr.  P.  Meyer  (Strassburg),  Dr.  Mermagen  (Herren- 
alb), Prof. Dr.  v. M e r i n g  (Strassburg),  Dr.  Mezenthin  (Strassburg), 
Director  Oebeoke  (Endenioh),  Dr.  Pauli  (Strassburg),  Docent  Dr. 
Pfitzner  (Strassburg),  Dr.  Rabbas  (Marburg),  Prof.  Dr.  v.  Reck- 
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linghausen  (Strassburg).  Dooent  Dr.  Rumpf  (Bonn),  Dr.  Rook- 
witz  (Strassburg) ,  Dr.  6.  Sachs  (New- York),  Qeh.  Hofrath  Dr. 
Schule  (Illenau),  Dr.  M.  Sehr  ad  er  (Strassburg),  Prof.  Dr. 
Schnitze  (Heidelberg),  Dr.  Schneider  (Baden-Baden),  Prof.  Dr. 
Schwalbe  (Strassburg),  Prof.  Dr.  Stilling  (Strassburg),  Dooent 
Dr.  H.  Stilling  (Strassburg),  Dooent  Dr.  Thierfeld er  (Strass- 
burg). Dr.  v.  Udransky  (Budapest),  Dooent  Dr.  Ulrioh  (Strass- 
burg), Dr.  Wild  (Strassburg),  Dr.  Wildermuth  (Sohloss  Stetten), 
Dr.  Wurm  (Teinach),  Dr.  Zacher  (Stephansfeld). 
Die  Versammlung  haben  schriftlich  begrüsst  und  ihr  Nichterscheinen 
entschuldigt  die  Herren: 

Prof.  Dr.  Mendel  (Berlin),  Director  Dr.  Ludwig  (Heppenheim), 
Prof.  Dr.  Moos  (Heidelberg),  Prof.  Dr.  Erb  (Heidelberg),  Prof.  Dr. 
Thomas  (Freiburg),  Hofrath  Dr.  v.  Renz  (Wildbad),  Prof.  Dr. 
Wille  (Basel),  Prof.  Dr.  Liohtheim  (Bern),  Dooent  Dr.  Tuozok 
(Marburg),  Dooent  Dr.  Mo ebius  (Leipzig),  Dr.  Flamm(Pfullingen), 
Dr.  Wolffhügel  (Göttingen). 
Verstorben  sind  von  Mitgliedern: 

Geheimrath  Prof.  Dr.  Ecker  (Freiburg),  Prof.  Dr.  Hack  (Freiburg). 

I.  Sitzung  am  II.  Juni,  Nachmittags  23|4  Uhr. 

Der  erste  Geschäfts  fuhrer  Prof.  Dr.  Jolly  (Strassburg)  eröffnet  die 
Sitzung  und  begrüsst  die  anwesenden  Mitglieder.  Auf  seinen  Vorschlag  wird 
Prof.  Dr.  Bau  ml  er  (Freiburg)  der  Vorsitz  übertragen. 

Zu  Schriftführern  werden  berufen: 
Dr.  Laqner  (Frankfurt  a.  M.), 
Dr.  Koppen  (Strassburg  i.  E.). 

Es  folgen  nunmehr  die  Vorträge: 

L  Prof.  Schul tze  (Heidelberg)  bespricht  die  Beziehungen  zwischen  der 
acuten  Meningitis  und  gewissen  rasch  eintretenden  nervösen 
Gehörsatörungen,  welche  zu  Taubstummheit  führen.  Er  glaubt  mit  Vol- 
tolini,  dass  es  durchaus  nicht  erwiesen  sei,  dass  gewöhnlich  die  eigentliche 
epidemisohe  Cerebrospinalmeningitis  den  Ausgangspunkt  für  die  betreffende 
Krankheit  bilde,  und  möchte  darauf  aufmerksam  machen,  dass  der  ganze 
Krankheitsveriaa f  eine  frappante  Aehnlichkeit  mit  demjenigen  habe,  welcher 
bei. Kindern  so  häufig  zu  Poliomyelitis  und  wahrscheinlich  auoh  zu  Encepha- 
litis führe,  nur  dass  eben  Taubheit  anstatt  atrophischer  oder  spastischer  Läh- 
mung zurückbleibe.  Bei  einem  13  jährigen  Mädchen,  welches  5  Jahre  vorher 
nach  rasch  eingetretenem  Kopfweh,  Fieber  und  Erbrechen  an  Taubheit  mit 
folgender  Stummheit  erkrankt  gewesen  war,  Hessen  sich  nach  dem  in  Folge 
von  Tuberculose  eingetretenen  Tode  keine  Zeichen  einer  vorhanden  gewesenen 
Meningitis,  aber  auoh  keine  der  Poliomyelitis  ähnlichen  Erkrankungs- 
herde in  der  Medulla  oblongata  vorfinden.  Nach  den  von  Herrn  Dr.  Küttner 
angefertigten  und  von  dem  Vortragenden  ebenfalls  untersuchten  Präparaten 
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Hessen  sich  auoh  keine  deutlichen  Atrophien  in  den  Acusticuskernen,  dagegen 
aber  eine  hochgradige  partielle  Atrophie  beider  Aousticusstämme,  sowie  eine 
weitgehende  Zerstörung  der  Endapparate  des  Acustious  im  Labyrinthe  auf- 
finden. Besonders  die  Schnecken  waren  durch  osteoides  Bindegewebe  voll- 
ständig ausgefüllt.  Es  bestanden  somit  die  Residuen  einer  hochgradigen 
Labyrintherkrankung  nebst  Acusticusatrophie.  Da  bei  der  Poliomyelitis  und 
Encephalitis  der  Kinder  ein  wenn  auch  nioht  hochgradiges  Hitergriffensein 
der  Meningen  und  ein  Verweilen  der  krankheiterregenden  (parasitären?)  Ur- 
sache in  der  Gerebrospinalflüssigkeit  durchaus  wahrscheinlich  ist,  so  liesse 
sich  die  Labyrintherkrankung  duroh  ein  Eindringen  der  schädigenden  Ursache 
auf  dem  Wege  der  Acustici  in  das  Labyrinth  erklären.  Auffallend  wäre  nur, 
dass  ein  Zusammen  vorkommen  der  Encephalitis  oder  Poliomyelitis  mit  Otitis 
intima  nicht  öfters  beobachtet  zu  sein  scheine.  Dass  bei  eitrigen  Heningitiden 
durch  die  Acustici  hinduroh  die  Entzündung  in  die  Labyrinthe  fortgeleitet 
werden  könnte  und  dort  die  Nervenendigungen  völlig  zerstörte,  sei  jedenfalls 
besonders  durch  die  Untersuchungen  von  Steinbrügge  dargethan.  Aber  die 
Fälle  „sporadischer"  Meningitis  als  Einzelfälle  epidemischer  Genickstarre  auf- 
zufassen, ist  man  zur  Zeit  nicht  berechtigt. 

II.  Prof.  Goltz  (Strassburg) :  Ueber  die  Folgen  einer  Durch- 
sohneidung  des  Grosshirnschenkels  mit  Demonstrationen.  Goltz  be- 
richtet, dass  es  ihm  gelungen  ist,  Hunde  nach  vollständiger  Durchschneiduig 
eines  Grosshirnstiels  mehrere  Monate  am  Leben  zu  erhalten  und  zu  beobach- 
ten. Er  legt  das  Gehirn  eines  solchen  Hundes  vor  und  zeigt  nachher  ein 
lebendes  Thier,  welches  vor  3%  Monaten  den  genannten  Eingriff  überstan- 
den hat.  Der  lebende  Hund  bietet  genau  dieselben  Erscheinungen  dar,  W3lche 
dasjenige  Thier  vor  der  Tödtung  zeigte,  dessen  Gehirn  vorliegt.  Ueberlässt 
man  den  Hund,  welchem  der  linke  Grosshirnstiel  durchtrennt  wurde,  sich 
selbst,  so  sieht  man  das  Thier  häufige  Reitbahnbewegungen  nach  links  herum 
machen.  Diese  Reitbahnbewegungen  sind  indess  keineswegs  als  Zwangsbe- 
wegungen aufzufassen;  denn  der  Hund  ist  auch  im  Stande,  grosse  Strecken 
vollständig  geradlinig  zurückzulegen,  wenn  er  einem  Rufenden  zueilt  In  sel- 
teneren Fällen  bewegt  sich  der  Hund  freiwillig  sogar  nach  rechts  herum.  Ver- 
lockt man  ihn  durch  ein  vorgehaltenes  Stück  Fleisch  zu  einem  Sprang,  so 
springt  er  regelmässig  zu  weit  nach  links  und  an  dem  dargebotenen  Bissen 
vorbei.  Der  Hund  kann  sioh  auf  den  Hinierfüssen  emporrichten,  gehen  und 
laufen,  annähernd  wie  ein  normales  Thier. 

Bei  sorgfältiger  Prüfung  beobachtet  man,  dass  die  Gliedmassen  der  rech- 
ten Seite  etwas  plumper  bewegt  werden,  als  die  linksseitigen.  Der  Hund  ver- 
mag die  rechtsseitigen  Gliedmassen  auch  zu  solchen  Handlungen  zu  verwer- 
then,  bei  denen  nur  eine  einzelne  Gliedmasse  thätig  ist.  Beim  Harnen  hebt  er 
gelegentlich  ganz  wie  ein  normales  Thier  die  rechte  Hinterpfote  empor.  Legt 
man  ihm,  während  er  Hunger  hat,  Fleischstücke  in  solcher  Entfernung  vor, 
dass  er  sie  mit  der  Schnauze  nicht  erreichen  kann,  und  hält  man  ihm  gleich- 
zeitig die  linke  Vorderpfote  fest,  so  greift  der  Hund  mit  der  rechten  Vorder- 
pfote nach  dem  vorgelegten  Bissen  und  zieht  sie  an  sich  heran,  um  sie  zu 
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rerzehren.  Der  Hund  bellt  wie  ein  normales  Thier  und  bewillkommt  Freunde 
mit  vollständig  symmetrischem  Schwanzwedeln.  So  wenig  wie  an  diesem 
Hände  auch  nur  die  Spur  einer  Lähmung  irgend  eines  Muskels  nachzuweisen 
ist,  so  wenig  lässt  sich  darthun,  dass  irgend  ein  Punkt  seiner  Haut  der  Em- 
pfindung beraubt  wäre.  Dagegen  hat  er  im  Bereich  der  ganzen  rechten  Hälfte 
seines  Körpers  stumpferes  Hautgefühl.  Rechts  bedarf  es  eines  stärkeren 
Drucks  auf  die  Pfoten,  um  ihn  zu  Schmerzensäusserungen  zu  veranlassen.  Die 
Papille  des  linken  Auges  blieb  durch  mehrere  Wochen  nach  der  Operation 
dauernd  stark  erweitert  und  zog  sich  auf  Lichtreiz  nioht  zusammen.  Allmälig 
hat  sich  dann  die  Pupille  wieder  verkleinert  und  reagirt  heute  wieder  auf 
Lichtreiz.  Der  Hund  zeigt  auf  beiden  Augen  die  halbseitige  Sehschwache, 
wie  sie  von  Loeb  beschrieben  worden  ist.  Er  beaohtet  vorzugsweise  nur  das, 
was  sich  auf  den  rechten  Hälften  seiner  Netzhäute  abbildet. 

Als  Seitenstuck  zu  dem  Hunde  mit  durchschnittenem  linken  Grosshirn- 
stiel stellt  der  Vortragende  einen  lebenden  Hund  vor,  dem  er  vor  Jahr  und 
Tag  den  ganzen  linken  Grosshirnlappen  fortgenommen  hat.  Die  ungeheuere 
Ausdehnung  des  Verlustes  ist  durch  Betastung  des  Schädels  leioht  festzustel- 
len. Man  kann  linkerseits  im  Bereich  der  die  ganze  Schädelhälfte  umfassen- 
den Knochenläcke  die  Haut  bis  auf  den  Schädelgrund  hinabdrücken  und  diesen 
betasten.  Wie  zu  erwarten  war,  ist  das  Verhalten  dieses  Hundes  ein  ähn- 
liches, wie  desjenigen  mit  durchschnittenem  Grosshirnstiel.  Auch  bei  diesem 
Hunde,  dem  die  ganze  linke  Halbkugel  des  Grossshirns  fehlt,  ist  kein  Muskel 
des  Körpers  gelähmt,  oder  auch  nur  geschwächt.  Kein  Punkt  seiner  Haut  ist 
empfindungslos.  Drückt  man  ihm  die  Pfoten  rechterseits  heftig,  so  heult  das 
Thier  und  suoht  endlich  durch  Bisse  die  Beleidigung  abzuwehren.  Merkwür- 
diger Weise  sind  die  Ortsbewegungen  dieses  Hundes  völlig  normal.  Er  zeigt 
keine  Neigung  zu  Reitbahnbewegungen.  Selbst  ein  geübtes  Auge  vermag, 
wenn  das  Thier  hin  und  her  läuft,  einen  Unterschied  in  der  Gebrauchsfähig- 
keit der  beiderseitigen  Gliedmassen  nicht  wahrzunehmen. 

Der  Vortragende  hat  sich  überzeugt,  dass  auoh  dieser  Hund  unter  Um- 
ständen die  reohte  Vorderpfote  wie  eine  Hand  zu  benutzen  weiss.  Die  halb- 
seitige Sehschwäche  ist  ebenfalls  bei  ihm  vorhanden;  dooh  ist  hervorzuheben, 
dass  dieser  Hund  auch  im  Bereich  der  linken  Hälfte  des  Sehraums  auffällig 
stumpfe  Wahrnehmung  hat.  Er  bleibt  vollständig  theilnahmslos  auoh  dann, 
wenn  man  ihm  von  links  her  mit  der  Faust  gegen  das  rechte  Auge  fährt.  Er 
schliesst  weder  die  Lider,  noch  giebt  er  duroh  irgend  eine  andere  Bewegung 
kund,  dass  er  die  Bedrohung  versteht. 

Nach  Schluss  der  Sitzung  wird  der  Hund,  welohem  die  linke  Grosshirn- 
halbkugel  fehlt,  getödtet. 

In  der  Sitzung  vom  12.  Juni  zeigt  Goltz  das  Gehirn  dieses  Hundes  vor. 
Die  Mantelsubstanz  der  linken  Hälfte  des  Grosshirns  fehlt  bis  auf  einen  klei- 
nen Fetzen,  welcher  der  basalen  Fläche  der  Rinde  des  Hinterhauptlappens 
angehörte.  Auch  die  Zerstörung  der  tiefen  Ganglienkörper  ist  über  Erwarten 
gross.  Vom  linken  Streifenkörper  ist  nur  ein  schmaler  bandförmiger  Rest 
übrig.     Ein  grösseres  Stück  ist  vom  linken  Sehhügel  erhalten  geblieben,  auf 
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welchem  aufliegend  ferner  nooh  ein  Stück  des  linken  Ammonshorns  vorhan- 
den ist.  Die  Beschaffenheit  dieser  spärlichen  Reste  ist  der  Art,  dass  alle 
sachverständigen  Beschauer  bezweifeln,  dass  linkerseits  irgend  ein  Stück  des 
Streifenkörpers  oder  des  Sehbügels  während  des  Lebens  des  Thieres  noch 
thätig  gewesen  ist. 

In  vollem  Einklänge  mit  den  Ergebnissen  der  Durohschneidung  des  einen 
Grosshirnstiels  lehrt  also  dieser  Fall,  dass  ein  Hund,  dem  eine  Hälfte  des 
Grosshirns  fehlt,  keinerlei  Lähmung  zu  haben  braucht  und  ebenso  wenig  an 
irgend  einer  Stelle  des  Körpers  der  Empfindung  beraubt  wird.  In  jedem  Gross- 
hirnstiel müssen  Bewegungs-  und  Empfindungsbahnen  für  den  gesammten 
Körper  enthalten  sein. 

In  überraschendem  Grade  kann  eine  Grosshirnhälfte  für  die  andere  ein- 
treten, wie  eine  Niere  für  die  andere  eintreten  kann. 

In  der  Discussion  bemerkte  Prof.  Hitzig,  dass  Gegensätze  zwischen 
der  Pathologie  der  Menschen  und  der  des  Hundes  bestehen  müssen,  welche  die 
eigentümlichen  Experimente  des  Herrn  Goltz  erklären,  alle  sonstigen  Ein- 
wendungen, die  er  im  Einzelnen  gegen  die  Demonstration  zu  machen  hätte, 
würden  an  anderer  Stelle  ihre  Erledigung  finden. 

III.  Prof.  Hitzig  (Halle):  Ueber  die  sogenannte  juvenile  Mus- 
kelerkrankung. Hitzig  berichtet  unter  Vorlegung  einer  Golleotion  von 
Photographien  von  Kranken,  die  an  musculären  Formen  der  progressiven  Mus- 
kelatrophie litten,  des  Näheren  über  einen  Fall  von  juveniler  Dystrophie 
(Erb)  mit  dem  Type  scapulo-humeral.  Die  Krankheit  bestand  erst  seit  eini- 
gen Monaten,  die  befallenen  Muskeln  waren  hypertrophisch  und  paretisoh, 
kein  einziger  atrophisch.  Die  von  Prof.  Eberth  vorgenommene  Untersuchung 
eines  Excisionsstüokes  aus  dem  rechten  ßioeps  ergab  colossale  Hypertrophie 
der  Fasern  (bis  25  [t  der  gehärteten  Fasern),  keine  atrophischen  Fasern,  er- 
haltene Querstreifung  bei  Neigung  zur  Längsstreifung,  Yacuolenbildung  in 
einer  Anzahl  v~>n  Fasern,  Vermehrung  der  Kerne  des  Saroolemma  und  des 
Perimysium  internum,  zahlreiche  centrale  Kerne,  schwache  Andeutung  von 
Wucherung  des  Bindegewebes,  keine  Spur  von  Lipomatose. 

Die  anatomische  Untersuchung  ist  von  besonderem  Interesse,  weil  ein 
so  frisches  Stadium  der  Krankheit  bisher  noch  nicht  untersucht  werden  konnte, 
und  sie  macht  die  Ansicht,  dass  die  Hypertrophie  der  Fasern  ein  Vorstadium 
der  Atrophie  sei,  in  hohem  Grade  wahrscheinlich. 

Was  die  allgemeine  Auffassung  der  zu  der  musculären  Gruppe  gehörigen 
Krankheitsformen  angeht,  so  verkennt  Vortragender  zwar  nicht  ihre  nahe  Zu- 
sammengehörigkeit, glaubt  aber  noch  unbekannte  Mittelglieder  annehmen  zu 
müssen,  durch  die  bei  den  einzelnen  Formen  primäre  Atrophie  oder  Hyper- 
trophie der  Fasern,  beziehungsweise  primäre  Fetteinlagerung  oder  Bindege- 
webswucherung  bedingt  wird.  Identisch  sind  die  hier  in  Frage  kommenden 
Processe  jedenfalls  nioht. 

Mikroskopische  Präparate  aus  dem  excidirten  Muskel  und  Abbildungen 
derselben  wurden  demonstrirt. 

Die  Herren  Kussmaul,  Bäumler  und  Schultze  kommen  in  der  Dia- 
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cussion  auf  einzelne  klinisohe  and  pathologische  eigene  Erfahrungen  zu  spre- 
chen, die  sich  dem  Gesagten  in  vielen  Beziehungen  anschliessen. 

IV.  Dr.  Rumpf  (Bonn):  Zur  Frage  chronischer  Vergiftung 
durch  Syphilis  mit  Demonstrationen  von  Präparaten  von  Syphilis  des 
Nervensystems.  R.  bespricht  die  Ansioht  Strümpells  über  die  Art  und 
Weise  des  Zusammenhangs  der  Tabes  dorsalis  und  der  Dementia  paralytica 
mit  Syphilis.  Str.  hatte  sich  dahin  ausgesprochen,  dass  die  beiden  Erkran- 
kungen durch  chemische  Gifte  entstehen,  welche  im  Ansohluss  an  die  Durch- 
seuchung des  Körpers  sich  entwickeln.  Diese  Gifte  sollen  dann  zu  einer  De- 
generation der  verschiedenen  Fasersysteme  führen.  Dieser  Meinung  Strüm- 
pells kann  sich  der  Vortragende  nicht  ansohliessen.  Was  zunächst  die 
Dementia  paralytica  betrifft,  so  weisen  die  eigenen  Befunde  des  Vortragenden 
darauf  hin,  dass  eine  Erkrankung  des  Gerasssystems,  nicht  aber  eine  primäre 
Degeneration  nervöser  Bahnen  den  pathologisch- anatomischen  Process  aus- 
macht. Der  Vortragende  kann  sich  nun  nicht  entschliessen ,  diesen  Fällen 
andere  gegenüberzustellen,  in  welchen  „Toxine"  für  die  Erkrankung  verant- 
wortlich gemaoht  werden. 

Auoh  für  die  Tabes  dorsalis  glaubt  der  Vortragende  einstweilen  daran 
festhalten  zu  müssen ,  dass  die  Degeneration  der  Keilstränge  nioht  eine  pri- 
märe durch  Gifte,  sondern  eine  seeundäre  durch  anderweitige  pathologisch- 
anatomische  Prooesso  bedingte  sei.  Allerdings  kann  diese  Ansicht  einstweilen 
nur  als  eine  hypothetische  bezeichnet  werden ,  da  die  von  dem  Vortragenden 
zuerst  beschriebenen  Gefäss  Veränderungen  der  Tabes  nioht  allein  angehören, 
sondern  auch  bei  seeundären  Degenerationen  vorkommen  sollen.  Aber  die 
Ansioht  von  Strümpell  ist  einstweilen  auoh  nur  eine  Hypothese,  gegen  die 
ausserdem  ins  Feld  geführt  werden  kann,  dass  neue  Nachschübe  der  Syphilis 
an  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  wie  sie  von  dem  Vortragenden  bei  Tabes 
beobachtet  sind,  keineswegs  ungünstig  auf  den  Verlauf  der  Tabes  einwirken, 
wie  das  doch  zu  erwarten  wäre,  wenn  die  in  verschiedenen  Herden  entstehen- 
den r Toxine"  die  Veranlassung  der  Tabes  wären.  Der  Vortragende  hält 
demgemäss  an  der  auch  in  seinem  Buche  vertretenen  Ansohauung  fest,  dass 
nicht  „Toxine4*,  sondern  pathologisch -anatomische  Prooesse  anderer  Art  die 
Ursache  der  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  sind. 

Prof.  Fürstner:  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Dementia  paralytica 
findet  sich  keine  Degeneration  der  Hinterstränge.  Die  Hirnerkrankungen  bei 
Tabes  sind  anderer  Art  als  die  bei  Dementia  paralytica.  Solche  Veränderun- 
gen, welche  speeifisch  sein  sollen,  findet  man  auoh  in  Gehirnen  von  nioht 
luetischen  Individuen,  und  da  wo  sicher  Syphilis  vorlag,  finden  sich  oft  zarte 
Gefässe.  Durch  Drehungen  kann  man  ähnliche  Veränderungen  erzeugen,  wie 
sie  bei  Dementia  paralytica  vorkommen. 

Dr.  Rumpf:  80pCt.  der  Fälle  von  Paralyse  sind  syphilitisch.  Bei 
ihnen  findet  man«  Gummata,  die  doch  zweifellos  syphilitisch  sind. 

Prof.  Fürstner:  Gummata  seien  nach  seinen  Erfahrungen  sehr  selten 
zu  finden;  seine  Statistik  spräohe  gegen  den  von  Rumpf  angegebenen  Pro- 
centsatz. 
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Prof.  Schultze:  Die  Veränderungen  bei  Dementia  paralytioa  sind 
keine  syphilitischen.  Es  besteht  kein  Gegensatz  zwischen  organischer  Erkran- 
kung durch  Gift  und  durch  Parasiten. 

Prof.  v.  Recklinghausen:  Waren  andere  syphilitische  Veränderungen 
vorhanden? 

Dr.  Rumpf:    Klinisohe  Symptome  von  Syphilis  waren  vorausgegangen. 

Prof.  v.  Recklinghausen:  Für  Syphilome  giebt  es  gute  Merkmale. 
Ob  die  von  Rumpf  demonstrirten  Präparate  Syphilome  zeigen,  erscheint  ihm 
zweifelhaft. 

V.  Prof.  Fürstner  (Heidelberg);  Ueber  Veränderungen  an  den 
N.  optici s.  F.  hat  seine  Versuche,  Thiere  längere  Zeit  der  Einwirkung  der 
Centrifugalkraft  auszusetzen,  fortgeführt  und  berichtet  zunächst  über  Verän- 
derungen, die  er  an  den  Augen  von  Hunden  fand,  die  bis  zu  6  Minuten  nach 
einer  Richtung  gedreht  wurden.  Klinisch  ergab  sich  zunächst  schon  naoh 
einigen  Drehungen:  Prominenz  der  Bulbi,  Zunahme  der  Consistenz,  Erwei- 
terung der  Pupillen  ad  maximum.  Die  Dilatation  derselben  bildet  sich  all- 
mälig  zurück,  etwas  langsamer  auf  der  der  Drehrichtung  entsprechenden  Seite, 
so  dass  hier  eine  Zeit  lang  Pupillendifferenz  besteht  in  der  Weise,  dass  die 
Pupille  der  Seite,  nach  der  gedreht,  weiter  erscheint.  In  späteren  Stadien 
des  Experimentes  ist  das  Verhältniss  gerade  umgekehrt.  Sodann  kommt  es  zu 
lebhafter  Injeotion,  zu  Blutergüssen  in  die  Conjunotiva  bulbi  et  palpebrarum, 
zur  Schwellung  der  Schleimhaut  und  Absonderung  seröser  oder  eiteriger 
Flüssigkeit. 

Ophthalmoskopisch  ist  zunächst  zu  constatiren:  vorübergehende  Erwei- 
terung der  Venen,  die  allmälig  constant  wird,  auffallig  breite,  dunkelrothe 
Blutsäulen  in  denselben,  allmälig  sioh  entwickelnde  starke  Schlängelung,  Ar- 
terien wenig  erweitert,  später  deutliche  Niveaudifferenzen  am  Rande  der  Pa- 
pille, Umkniokungen  der  Gefässe,  leichte  Verfärbungen  der  Papille  von  der 
Peripherie  nach  dem  Centrum  fortschreitend.  F.  sah  dabei  niemals  Blutun- 
gen, konnte  klinisch  auch  keine  Sehstörungen  constatiren,  was  auf  Grund  des 
später  zu  gebenden  anatomischen  Befundes  und  bei  der  relativ  kurzen  Dauer 
des  Experiments  ihm  durchaus  erklärlioh  erscheint.  Die  klinischen  Erschei- 
nungen wie  die  anatomischen  Veränderungen  waren  beiderseits  vorhanden, 
erheblich  stärker  aber  auf  der  der Drehriohtung entsprechenden  Seite.  Es  fanden 
sich  bei  der  anatomischen  Untersuchung  deutliche  Verdickungen  der  Opticus- 
scheide,  Erguss  von  Blut  und  seröser  Flüssigkeit  in  dieselbe,  massenhafte 
Zellen,  Perineuritis,  ampullecförmige  Auftreibung  der  Scheide  an  der  Opticus- 
eintrittstelle.  Die  Trübungen  waren  übrigens  nicht  in  der  ganzen  Ciroum- 
ferenz  gleiohmässig,  sondern  häufig  an  circumsoripten  Stellen  besonders  aus- 
geprägt. Am  Opticus  fand  sioh  starke  Sclerose  der  Gefässe,  namentlich  der 
grösseren  Venen ,  Zellen-  und  Kernwucherung  hier  nicht  vorhanden ,  dagegen 
waren  die  kleinen  Gefässe  oft  von  einem  Saum  kleiner  zelliger  Elemente  be- 
gleitet, keine  erhebliche  Zunahme  des  die  Gefässe  tragenden  Bindegewebes. 

Die  meist  im  Centrum  der  Opticussegmente  gelegenen  Bindegewebs- 
elemente  deutlich  vergrössert  und  erweitert,   ebenso  Lymphkörper  und  Neu- 
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roglia.  Die  Nervenfasern  zum  Theil  atrophisch  and  zwar  zunäohst  in  einem 
Saum,  welcher  peripherisch  gelegen,  der  stärksten  Scheidenveränderung  ent- 
spricht, aber  auch  im  übrigen  Opticus  vielfache  atrophische  Faeern  in  sehr 
verschiedenen  Stadien  der  Degeneration  wiederum  stärker  in  einer  fast  central 
gelegenen  Partie.  P.  führt  die  Veränderungen  auf  die  Anomalien  der  Scheide 
und  Opticusgefässe  zurück,  die  wieder  durch  den  erhöhten  Hirndruok  veran- 
lasst sind.  F.  demonstrirt  die  betreffenden  Präparate  und  bespricht  dann 
noch  frühe  Erkrankungsstadien  im  Rückenmark  gedachter  Thiere,  die  durch 
Quellung  der  Neuroglia  überaus  zahlreiche  kleine  Nervenfasern,  Zerfall  der 
Markscheide,  ausgezeichnet  sind.  F.  glaubt  annehmen  zu  dürfen,  das»  es  zu- 
nächst zu  Compression  der  Nerven  und  damit  Verkleinerung  der  Querschnitte, 
dass  es  später  zu  Ernährungsstörungen  im  Bereioh  letzterer  und  Zerfall  der- 
selben kommt.  Die  Gefässe  zeigten  keine  Veränderungen,  namentlich  nicht 
hochgradige  Hyperämie  oder  Kernwucherung.  Auch  diese  Präparate  werden 
demonstrirt. 

(Die  gesammten  Untersuohungsergebnisse  werden  später  ausführlich  ver- 
öffentlicht werden.) 

VI.  Prof.  Immermann  (Basel)  referirt  über  einen  Fall  von  Er- 
schöpfungsamaurose,  welcher  kürzlich  unter  eigenthümlichen  Umständen 
.ganz  acut  sich  entwickelt  hat.  Der  Patient,  ein  14at/2 jähriger  Knabe,  Arbei- 
ter in  einer  Ziegelfabrik  wurde  um  Mitte  März  d.  J.  in  die  Baseler  medizi- 
nische Klinik  mit  den  Erscheinungen  eines  Typhus,  ausserdem  aber  total 
erblindet,  aufgenommen.  Anfangs  März  unter  allgemeinem  Unwohlsein  und 
abdominellen  Beschwerden  (Obstipation,  Kollern  im  Bauche)  erkrankt,  hatte 
er  zuvörderst  ein  Laxans  aus  Calomel  und  Jalape  verordnet  erhalten,  auf 
welches  eine  zweitägige  starke  Diarrhoe  entstanden  war.  Von  der  Idee 
besessen,  er  leide  eigentlich  an  einem  Bandwurme,  hatte  er  sich  ander- 
weitig noch  ein  kräftig  wirkendes  Anthelminticum  (10,0  Extract.  filic. 
maris.  aethereum)  zu  verschaffen  gewusst  und  dasselbe  zwei  Tage  nach  dem 
oben  genannten  Laxans  genommen.  Kein  Abgang  von  Bandwurmstücken, 
dagegen  erneute  äusserst  intensive  Diarrhoe,  heftige  Nausea,  Prostration  und 
während  der  folgenden  Nacht  auf  einmal  Eintreten  einer  oompleten  Am- 
aurose, welche  seitdem  persistent  geblieben  ist,  und  alier  Wahrscheinlichkeit 
nach  unheilbar  bleiben  wird.  Wegen  der  inzwischen  deutlicher  gewordenen 
Erscheinungen  eines  Abdominaltyphus  (Fieber,  Milzvergrösserung)  wurde  der 
amaurotische  Patient,  wie  bemerkt,  nunmehr  in  die  Klinik  verbracht. 

Leichter  Abdominaltyphus,  dann  6tägige  Apyrexie,  auf  welche  noch  ein 
mittelschweres  Typhusrecidiv  folgte,  welches  Anfangs  April  beendet  war; 
darauf  im  Uebrigen,  bis  auf  die  fortdauernde  Amaurose,  ungestörte,  ziemlich 
schnelle  Reconvalescenz.  —  Die  von  Anbeginn  an  regelmässig  wiederholte 
Untersuchung  des  Sehapparates  ergab  und  ergiebt  noch  zuvörderst  absolute 
Abnormheit  jeder  objectiven  Sehwahrnehmung,  bei  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  dagegen  bis  Anfang  Mai  ein  nahezu  vollständig  negatives  Re- 
sultat, indem  ausser  Engigkeit  der  Gefässe  des  Augenhintergrundes,  nament- 
lich der  Arterien,  anatomisch  nichts  Abnormes  zu  entdecken  war.    Dabei  voll- 


286    XII.  Wandervers,  der  Südwestdeutschen  Neurologen  u.  Irrenärzte. 

kommene  Integrität  der  associirten  Augenbewegungen,  keinerlei  Anzeichen 
von  Strabismus.  Pupillen  beiderseits  ad  maximum  erweitert,  gegen  Licht  bis 
Ende  April  völlig  reactionslos,  jedoch  auf  Eserineinträuflunpen  stets  kräftig 
sich  zusammenziehend.  Uebrige  Sinnesfunctionen  (Gehör,  Geruch,  Geschmack, 
Hautsensibilität),  vollkommen  intact,  keinerlei  Motilitätsstörungen.  In  diesem 
Verhalten  trat  mit  dem  weiteren  Bestände  der  Amaurose  nur  insofern  eine 
Aenderung  ein,  als  Ende  April,  trotz  fortbestehender  absoluter  Blindheit,  vor- 
übergehend die  Pupillen  wieder  für  Licht  empfindlich  werden;  die  Pupillen- 
reaotion  erfolgte  jedoch  jedes  Mal  nur  clonisoh,  nicht  tonisch,  nahm  schnell 
wieder  ab  und  ist  gegenwärtig  wieder  Null,  während  gleichzeitig  seit  Anfang 
Mai  deutlicher  und  immer  deutlicher  die  Erscheinungen  einer  doppelseitigen 
Opticusatrophie  ophthalmoskopisch  erkennbar  geworden  sind. 

Der  zuletzt  erwähnte  Wechsel  in  der  Pupillenreaotion  lässt  zusammen- 
genommen mit  dem  übrigen  Symptomen  bilde  eine  intraoranielle  Herderkran- 
kung (etwa  eine  solche  im  Chiasma)  als  Ursache  der  Amaurose,  wie  Referent 
näher  ausführt,  ausschliessen,  vielmehr  musste  und  muss  hier  eine  diffuse, 
anfänglich  lediglich  functionelle  Erkrankung  des  nervösen  Sehapparates 
zweifellos  angenommen  werden.  In  Bezug  auf  die  Acuität  ihres  Auftretens, 
wie  ihre  Persistenz,  wie  endlich  auch  auf  die  nachträglich  zu  Stande  gekom- 
mene Optiousdegeneration  erinnert  diese  Amaurose  durohaus  an  die  nicht 
ganz  seltene  Amaurose  nach  grösseren  Blutverlusten  und  in  der  That  befand 
sioh  der  Kranke  zur  Zeit  seines  Eintritts  in  Folge  des  oben  erwähnten  Abusus 
von  starken  Laxantien  und  Anthelminthicis  bei  schon  bestehendem  Typhus  und 
und  febriler  Inanition  in  einem  ähnlichen  hochgradigen  Erschöpfungszustände, 
wie  er  naoh  grösseren  Hämorrhagien  gegeben  ist.  Der  Fall  muss  dabei  als 
Erschöpfungsam aurose  angesehen  und  bezeichnet  werden,  und  mahnt  zur  Vor- 
sicht in  der  Anwendung  starker  Drastica  bei  geschwächten  Individuen.  Als 
prädisponirendes  Moment  musste  jedenfalls  hier  noch  die  anämisch  chloro- 
tische  Constitution  dos  Patienten  angesehen  werden,  für  welche  ausser  dem 
sehr  gracilen  Habitus,  namentlich  auch  die  Engigkeit  des  Gefässapparates  bei 
der  ophthalmologischen  Untersuchung  von  vorn  herein  sprach;  dagegen  ist 
eine  toxische  oder  infectiöse  Entstehungsweise  der  Amaurose  kaum  hier  im 
Spiele  gewesen,  da  keines  der  eingenommenen  Mittel  an  sich  Amaurose  zu 
erzeugen  pflegt,  auch  der  leichte  Typhus  nicht  aliein  verantwortlich  gemacht 
werden  kann. 

V  IL  Hofrath  Dr.  S  t  e  i  n ,  Frankfurt a.  M . ,  demonstri rt  1 .  einen  Graphit- 
rheostaten,  2.  eine  transportable  Influenzmaschine  zu  elektro- 
therapeutischen  Zwecken. 

Die  bisher  in  Gebrauch  befindlichen  Influenzmaschinen  hatten  den  Nach- 
theil, dass  die  erregenden  Scheiben  aus  Glas  dargestellt  waren,  infolgedessen 
die  Masohinen  eine  sehr  aufmerksame  Pflege  beanspruchten ,  sowie  dass  die- 
selben von  der  Witterung  sehr  abhängig  waren  und  häufig  versagten.  Diese 
Mängel  werden  nun  duroh  die  neue  Hartkautschuk-Influenzmaschine  beseitigt. 
Wie  schon  der  Name  sagt,  sind  die  erregenden  Theile  hier  nicht  aus  Glas, 
sondern  aus  Hartkautschuk  dargestellt.    Zwei,    entweder  an  beiden  Seiten 
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offene  oder  an  der  einen  Seite  geschlossene  Hartkautschukcylinder  stecken  in 
einander;  dieselben  sind,  der  änssere  Gylinder  auf  seiner  Aussenseite,  der 
innere  Gylinder  auf  der  inneren  Seite,  mit  dünnen  Metallpl&ttchen  belegt.  Es 
dreht  sich  bei  diesen  Maschinen  nicht  nur  ein  Cylinder,  wie  es  bei  den  seit- 
herigen Influenzmaschinen  der  Fall  ist,  wo  sich  bekanntlich  nur  eine  Scheibe 
dreht,  während  die  andere  stillsteht,  sondern  beide  Cylinder  werden  mittelst 
ein  und  derselben  Treibschnur,  die  in  eigenthümlicher  Weise  angeordnet  ist, 
in  entgegengesetzter  Richtung  bewegt.  Auf  den  äusseren  und  inneren  Metall- 
belegen schleifen  je  zwei  Metallpinselchen.  Zwei  gabelförmig  getheilte  Metall- 
stäbe .  deren  eine  Gabelhälfte  aussen ,  die  andere  sich  innen  befindet  und  die 
beide  mit  Saugspitzen  versehen  sind,  führen  die  sich  entwickelnde  Elektricität 
nach  den  mit  verschieden  grossen  Kugeln  versehenen  Conduotoren,  von  wo 
die  Elektricität  auf  verschiedene  Weise  für  diesen  oder  jenen  Zweck  abgeleitet 
wird.  Die  Maschine  kann  mit  der  Hand  oder  mittelst  eines  kleinen  Elektro- 
motors in  Betrieb  gesetzt  werden.  Eine  Maschine  von  25  Ctm.  Durchmesser 
und  10  Ctm.  Breite  des  äusseren  Cylinders  giebt  Funken  von  7  —  9  Ctm. 
Länge ,  eine  solche  von  1 5  Ctm.  Durchmesser  und  10  Ctm.  Breite  ca.  3  bis 
4  Ctm.  lange  Funken.  Da  die  Maschine  von  Witterungseinflüssen  durchaus 
unabhängig  ist  und  absolut  keiner  Pflege  bedarf,  die  von  ihr  gelieferte  Elek- 
tricitätsmenge  auch  für  elektrotherapeu tische  Zweoke  vollkommen  ausreicht, 
so  kann  die  Maschine  den  Aerzten  zur  Anschaffung  sehr  empfohlen  werden. 

Genauer  ist  der  Apparat  beschrieben  in  der  Juni-Nummer  der  Thera- 
peutischen Monatshefte.  Die  Instrumente  stammen  aus  der  Fabrik: 
Rieh.  Blänsdorf  in  Frankfurt  a.  M. 

VIII.  Prof.  von  Mering:  Ueber  ein  neues  Schlafmittel. 
Amylen- Hydrat,  Tertiär- Amyl- Alkohol ,  dessen  chemisohe  Zusammensetzung 
M.  des  Näheren  wiedergiebt.  hat  sich  dem  Vortragenden  sowie  Prof.  Jolly 
als  Schlafmittel  bewährt.  Es  besitzt  ein  speeifisches  Gewioht  von  0,8 ,  ist 
schwer  löslich  in  Wasser,  dagegen  in  jedem  Verhältniss  mit  Alkohol  mischbar. 

M.  hat  es  bei  Kalt-  und  Warmblütern  experimentell  geprüft,  ehe  er 
dessen  Wirksamkeit  beim  Menschen  erprobte.  60  Fälle  ständen  ihm  bisher  zur 
Verfügung,  und  zwar  hat  er  es  250 mal  im  Ganzen  gegeben,  bei  3  Geistes- 
kranken, Paralytikern  und  Melancholikern,  ferner  bei  Schlaflosigkeit  nervösen 
Ursprungs  und  in  einzelnen  Fällen  von  Infectionskrankheiten.  Die  Dosis  be- 
trug 1 — 5  Grm. ,  der  Schlaf  dauerte  6 — 8  Stunden,  üble  Nachwirkungen 
traten  nicht  ein.  Der  Geschmack  ist  angenehmer  wie  der  des  Paraldehyd.  M. 
gab  es  in  Form  einer  Schüttelmixtur: 

Amylen-Hydrat  4,0 
Aqu.  dest.  40,0 
Extr.  Liquirit.    4,0. 

Apotheker  Kahlbaum  in  Berlin  liefert  das  Präparat. 

Prof.  Jolly  bestätigt  die  Angaben  Mering 's,  nur  gab  er  Amylen-Hy- 
drat in  anderer  Form;  er  empfiehlt  es  für  die  psychiatrische  Praxis. 

Die  I.  Sitzung  fand  um  6]/2  Uhr  ihr  Ende;  es  schloss  sich  an  dieselbe 
ein  gemeinschaftliches  Essen  im  Europäischen  Hof. 
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II.   Sitzung  den  12.  Juni,  Vormittags  9  Uhr. 

Auf  Vorschlag  des  Prof.  Bau  ml  er  übernimmt  den  Vorsitz  Prof. 
Fürstner  (Heidelberg). 

Zum  Versammlungsort  für  das  nächste  Jahr  wird  Freibarg  i.  Br.  be- 
stimmt. Als  Geschäftsführer  werden  ernannt  Prof.  Emminghaus  (Freibarg) 
und  Dr.  Frz.  Fischer  (Illenaa). 

Prof.  Jolly  schildert  zunächst  an  der  Hand  eines  Situationsplanes  die 
Räumlichkeiten  und  Einrichtungen  der  neuen  psychiatrischen  Klinik,  in  deren 
Hörsaal  die  zweite  Sitzung  stattfindet.  Darauf  nimmt  die  Versammlung  das 
neue  Gebäude  und  seine  Einrichtungen  selbst  in  Augenschein. 

Es  folgen  dann  die  Vorträge: 

IX.  Prof.  Käst  (Freiburg):  „lieber  acute  „einfache"  Muskel- 
atrophien". 

Die  besonders  von  französischen  Autoren  hervorgehobenen,  in  neuerer 
Zeit  auch  von  Charcot  wieder  in  den  Vordergrund  des  Interesses  gerückten 
Formen  des  acuten  „einfachen14  Muskelschwundes  nach  Gelenkentzündungen. 
Fracturen  etc.  haben  in  Deutschland  besonders  durch  Lücke 's  bedeutsame 
Arbeit  eine  Beleuchtung  von  einem  neuen  Gesichtspunkte  aus  gefunden,  bei 
welchem  die  Contusion  der  Muskelsubstanz  entsprechende  Würdigung  findet. 

Anatomisches  Material  liegt  —  ausser  den  Thierversuchen  Val tat's  — 
so  gut  wie  gar  nicht  vor. 

Der  Vortragende  hat  sich  in  Gemeinschaft  mit  K.  Middeldorpf  be- 
müht, auf  der  Freiburger  chirurgischen  Klinik  frische  Fälle  zur  Untersuchung 
zu  bekommen ,  in  denen  theils  ein  acuter  Erguss  ins  Kniegelenk ,  theils  Con- 
tusion des  Quadriceps  vorlag  und  die  Entwickelung  der  Atrophie  verfolgt 
werden  konnte.  Es  fand  sich  bei  starker  Schlaffheit  (meist  ohne  er  liebliche 
Parese)  hoohgradige  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  für  beide 
Stromesarten  —  häufig  ausser  Verhältniss  zur  Volumsabnahme  der  Musculatur. 

Eine  constante  Steigerung  der  Patellarreflexe  (Charcot)  konnte  nicht 
constatirt  werden;  wohl  aber  war  in  einigon  Fällen  der  Patellarreflex  der 
kranken  Seite  deutlich  abgeschwächt. 

Es  wurden  nun  theils  bei  Kranken  mit  frischen  Kniegelenksergüssen, 
theils  bei  solchen  mit  heftiger  Contusion  und  daran  sich  anschliessender  rasch 
eintretender  Atrophie  (Patellarfractur)  Muskelstücke  excidirt,  deren  Unter- 
suchung bis  jetzt  keinerlei  entzündliche  Veränderungen  erkennen  Hess. 

Durch  eine  Reihe  von  Thierversuchen  (Kaninchen)  suchten  der  Vor- 
tragende und  Middeldorpf  iheils  dieVal  tat 'sehen  Versuche  zu  controliren, 
theils  —  im  Sinne  der  Beobachtungen  Lücke's  —  den  Einfluss  einestheils 
der  Entzündung  des  Gelenks  (Injection  von  Crotonöi  1 :5;  Tinct.  jodi  u.dergl.), 
andern  theils  der  directen  Läsion  des  Muskels  (Verhämmern  mehr 
weniger  umschriebener  Muskelparthien)  zu  studiren.  Wie  vergleichende 
Wägungen  der  hei ausprä pari rton  Muskeln  ergaben,  entwickelte  sich  in  einem 
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wie  im  anderen  Falle  —  besonders  rasoh  and  ausgesprochen  bei  der  Muskel- 
contusion  —  hochgradige  Schlaffheit  und  Verminderung  der  Erregbarkeit 
und  der  Musculatur  des  cedirten  Oberschenkels,  welche  rasoh  in  Atrophie 
überging. 

Auch  hier  fehlten  bei  der  anatomischen  Untersuchung  die  Erscheinungen 
einer  fortschreitenden  Entzündung. 

Genauere  Daten  (über  Wägung,  histologischen  Befund  u.  dergl.)  werden 
ausführlich  publicirt  werden. 

X.    Prof.  Kussmaul:  Demonstration  von  Nervenkranken. 

Ein  lOjähriges  Mädchen  zeigt  von  Geburt  her  doppelseitige  Bewegungen 
an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  an  den  Händen  und  Fingern,  Füssen 
und  Zehen,  die  als  Athetose  gedeutet  werden  müssen;  sie  sind  olonisch, 
gehen  aber  leicht  in  tonisohe  über;  an  den  Füssen  tritt  oft  länger  dauernde 
Equinovarusstellung  ein.  —  Die  Patientin  ist  sehr  intelligent,  kann  ihre 
Finger  zum  Schreiben  und  zu  weiblichen  Handarbeiten  benutzen.  —  Mit 
5  Jahren  lernte  sie  geben,  dooh  scheint  ihr  in  letzter  Zeit  die  Equinovarus- 
stellung  Beschwerde  beim  Gehen  zu  verursachen.  —  Die  geschilderten  Stö- 
rungen stellen  ein  selbstständiges  Krankheitsbild  dar,  da  sonstige  neuro- 
pathische  Erscheinungen  vollkommen  fehlen.  Auch  die  entstandenen  Con- 
tracturen  seien  nicht  von  Lähmungen  der  Antagonisten  abhängig,  sondern 
seien  ein  Ausdruck  der  Athetose. 

Ein  erwachsenes  Mädchen  hat  von  einem  schweren  Typhus,  der  unter 
Fiebererscheinungen  von  40  tagiger  Dauer  mit  ausgebreitetem  Deoubitus  ver- 
lief, Contracturen  und  Atrophien  an  beiden  Unterschenkeln  davongetragen. 
Es  traten  zuerst  heftige  Sohmerzen  in  denselben  auf,  an  welche  sich  die 
Oontracturenstellung  ansohloss:  es  besteht  auch  hier  Equinusstellung.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  der  Ontersohenkel  ist  auf- 
gehoben, am  Oberschenkel  ist  dieselbe  nur  herabgesetzt.  —  Reflexe  und 
Sensibilität  sind  erhalten.  —  K.  möchte  die  Krankheit  als  myopathische 
Contractur  ischämischen  Ursprungs  auffassen.  Möglicher  Weise  sei 
die  Contractur  bei  der  allgemeinen  Anämie  durch  eine  mangelhafte  Blutzufuhr 
zu  den  Beinen  bedingt  gewesen;  bei  einer  sohlechten  Lagerung  derselben 
könnte  eine  solche  bei  Typhus  Reconvalescenten  leioht  eintreten.  —  Man  dürfte 
letztere  deshalb  nicht  zu  lange  in  horizontaler  Bettruhe  verharren  lassen. 

Disoussion. 

Prof.  Bäumler  hatte  einen  Fall  in  Behandlung,  der  in  dieselbe  Kate- 
gorie gehört.  Bei  einem  jungen  Mädchen  entwickelte  sich  nach  Typhus  Con- 
tractur in  einem  Beine,  Equinovarusstellung,  starke  Atrophie  im  Tib.  anticus, 
Extensor  communis  longus,  Wadenmuskeln. 

Prof.  Jolly:  Bei  Paralytikern  entwickeln  sich  zuweilen  Contracturen. 
Bei  der  Section  fanden  sich  Gelenk  Veränderungen.  Könnte  dies  nicht  auch 
im  vorliegenden  Falle  zutreffen  und  könnten  Atrophie  und  Contractur  nioht 
als  seoundäre  Affectionen  aufzufassen  sein? 
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Prof.  Kussmaul:  Im  vorliegenden  Falle  ist  nichts  von  einer  Gelenk- 
veränderung zu  constatiren. 

Prof.  v.  Recklinghausen  hält  derartige  Gelenkveränderungen  für 
nicht  so  bedeutend,  dass  die  Bewegungen  gestört  werden. 

Prof.  Schnitze:  Möglicherweise  sei  auoh  an  vorhandene  Neuritis  zu 
denken. 

Prof.  Fürstner  beobachtete  sowohl  bei  Paralytikern  wie  bei  Blöd- 
sinnigen Contracturen  in  Folge  von  Gelenkveränderungen,  besonders  wenn  sie 
lange  im  Bett  lagen. 

XI.  Prof.  v.  Reoklinghausen  (Strassburg):  Demonstration 
pathologischer  Soh&del. 

Der  Vortragende  legte  der  Versammlung  eine  Reihe  von  pathologischen 
Schädeln,  alten  und  neuen  Inventarstüoken  der  Sammlung  des  pathologischen 
Instituts ,  vor  und  besprach  dieselben  mit  Rücksicht  auf  die  Theorien  über 
die  gegenseitige  Beeinflussung  des  Wachsthums  des  Gehirns  und  der  Schädel- 
knochen. Abgesehen  von  einer  symmetrischen  Depression  des  Stirnbeins 
(3  jährig),  welohe  vielleicht  als  eine  künstliche  Deformation  aufzufassen  wäre, 
wurden  mehrere  Kinderschädel  mit  Synostosen  der  Nähte,  die  eo  ipso  als  prä- 
mature zu  bezeichnen  (Dolichooephali :  Pfeilnaht,  Oxy-  und  Troohocephalus: 
sämmtliche  Nähte  des  Schädelgewölbes,  fötaler  Plagiocephalus:  rechte  Kreuz- 
naht) demonstrirt;  alsdann  3  Sohädel  Erwachsener,  bei  welchen  angeborene 
und  im  Kindesalter  entstandene  Atrophien  einzelner  Gross-  und  Kleinhirn- 
lappen eine  Verkümmerung  der  zugehörigen  Schädelgruben  und  eine  ent- 
sprechende Skoliosis  der  Schädelbasis  zur  Folge  gehabt  hätten ,  ferner  der 
Schädel  einer  86  jährigen  Idiotin  ohne  äussere  Difformität,  aber  starker  Hyper- 
trophie des  Daches  und  hyperostotischer  Wulstung  in  den  Sohädelgruben, 
wohl  aufzufassen  als  eine  durch  die  allgemeine  Gehirnatrophie  veranlasste 
oompensatorfsche  Hyperostose,  schliesslich  als  Gegenstücke  ein  Platyoephalus 
mit  zahllosen  Schaltknochen  und  Impression  der  osteoporotisohen  Schädelbasis, 
sowie  der  hydrocephalisohe  Sohädel  einer  20jährigen  Osteomalacisohen ,  bei 
welchem  der  Clivus  in  Folge  der  grossen  Belastung  und  der  ausserordentlichen 
Nachgiebigkeit  des  Grundbeins  so  stark  emporgeschoben  war.  dass  das  Foramen 
magnum  in  gleiohem  Niveau  mit  dem  oberen  Rande  der  Sattellehne  und  den 
Plana  orbitalia  zu  stehen  kam.  —  In  diesen  Exemplaren  sowie  in  anderen 
verwandten  Stücken  besitzt  nach  der  Meinung  des  Vortragenden  das  hiesige 
pathologische  Museum  gute  Beweisstücke  für  die  Lehre,  dass  Waohsthum 
des  Schädels  und  des  Gehirns  sich  gegenseitig  beeinfussen  und 
dass  die  fertige  Schädelform,  namentlich  die  pathologische,  gewöhnlich  die 
Resultante  mehrerer  oonourrirender  Bedingungen  ist  und  sowohl  von  den  Stö- 
rungen des  Wachsthums  der  Nahtverbindungen  oder  Knochenkrankheiten,  als 
auoh  von  primären  Mängeln  des  Hirn  wachsthums  abhängen  kann. 

XII.  Prof.  Stillin g  demonstrirt  das  in  Waldeyer  und  Schwalbe's 
Arohiv,  Bd.  207,  S.  179,  beschriebene  Opticus- Präparat. 

XIII.  Dr.  Edinger  (Frankfurt  a.  M.):  Ueber  die  Bedeutung  des 
Corpus  striatum. 
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E.  spricht  über  die  Faserung  aus  dem  Corpus  striatum  und  über 
eine  basale  Optiouswurzel.  Es  ist  mit  den  bisherigen  Methoden  nioht 
möglich  gewesen,  absolut  sicher  zu  sagen,  ob  im  Corpus  striatum  Fasern  ent- 
springen oder  ob  das  Ganglion  nur  von  solchen  durchzogen  wird;  auch  die 
entwickelungsgeschiohtliohe  Methode  lässt  hier  im  Stiche,  weil  zu  der  Zeit, 
auf  die  es  ankommt,  schon  zu  viel  Fasern  im  Vorderhirn  entwickelt,  also  die 
Verhaltnisse  nicht  mehr  ganz  einfache  sind.  Wirklich  einfaoh  liegen 
dieselben  aber  bei  den  Knochenfischen  (Rabl-Rückhardt),  die 
noch  keinen  nervösen  Vorderhirnmantel  besitzen,  und  bei  den  Amphibien  und 
Reptilien ,  bei  welchen  der  letztere  nur  sehr  wenig  markhaltige  Nervenfasern 
enthalt.  Bei  diesen  verschiedenen  Thieren  besteht  der  Haupttheil  des  Vorder- 
hirns nur  aus  dem  Corpus  striatum,  in  dem  ein  kugelschalen  förmiger  Kern 
liegt.  Voo  diesem  Kern  aus  entwickeln  sich  bei  den  Reptilien  zuerst  Reihen 
von  Ganglienzellen  in  den  Hirnmantel  hinein.  So  fehlt  bei  diesen  Thieren 
gerade  das,  was  bei  den  Säugethieren  oomplioirend  wirkt,  ein  Stabkranz  aus 
dem  Hirnmantel,  und  es  lässt  sich  bei  ihnen  leioht  zeigen,  dass  in  der  That 
aus  dem  Corpus  striatum  ein  kraftiges  Bündel  entspringt  Caudaiwärts 
ziehend  spaltet  es  sich  in  einen  feinfaserigen  Theil,  welcher  bis  in  die  Oblon- 
gata  hinab  verfolgt  werden  konnte ,  und  einen  grobfaserigen ,  welcher  sich 
zum  „  vorderen  grossen  Thalamusganglion"  wendet  und  in  ihm  versohwindet. 
Aus  diesem  Ganglion  entspringt  ein  neues  Bündel.  Dicht  vor  dem  Thalamus 
liegt  eine  Commissur  der  beiden  „basalen  Vorderhirnbündel"  (so  nennt 
E.  die  Züge  aus  dem  Corpus  striatum). 

Das  basale  Vorderhirnbündel  wurde  bisher  bei  Vertretern  fast  aller 
Vertebratenklassen  gefunden ,  bei  Cyclostomen,  Selaohiern,  Teleostiern,  bei 
Amphibien  und  Reptilien ,  bei  den  Säugethieren  und  auch  beim  Mensohen. 
(Demonstration  von  Schnitten  und  Zeichnungen.)  Redner  zeigt  an  Sohnitten 
duroh  sehr  junge  menschliche  Früchie  (zweiten  bis  dritten  Monat),  daas 
dort  ganz  dieselben  Verhaltnisse  vorliegen. 

Die  betreffende  Faserung  umgiebt  sich  in  der  ganzen  Thierreihe  sehr 
spät  mit  Mark.  Für  ihre  physiologisohe  Deutung  könnte  der  Umstand  wiohtig 
sein,  dass  sie  nooh  ganz  unentwickelt  ist  bei  Thierlarven,  die  vollkommen 
selbstständig  leben,  die  geschickt  schwimmen,  hupfen,  ihre  Nahrung  suchen  etc.; 
so  bei  den  Larven  der  Frösohe,  Triton en  und  Salamander,  bei  jungen  Forellen, 
bei  kleinen  Blindsohleichen  und  anderen  von  B.  untersuchten  Thieren.  Beim 
Azolotl  enthält  sie  erst  spärliche  markhaltige  Fasern;  beim  Ammoooetes,  der 
Larve  des  Petromyzon  Planeri  ist  sie  marklos.  Bei  den  Säugethieren  ent- 
wickeln sich  im  betreffenden  Gebiete  Markscheiden  zumeist  erst  nach  der  Ge- 
burt.   (Redner  demonstrirte  Schnittserien  von  den  betreffenden  Thieren.) 

Im  Ansohluss  an  die  vorausgegangene  Mittheilung  Sti Hing's  berichtete 
E.  ferner  über  eine  kräftige  Wurzel  zum  Nervus  opticus  der  Reptilien.  Die- 
selbe entspringt  an  der  Hirnbasis  aus  einem  Ganglion,  das  wohl  als  Corpus 
mammillare  aufzufassen  ist,  wenn  man  seine  Lage  zwischen  Tuber  cinereum 
und  Oculomotoriusausiritl  in  Betracht  zieht.    Das  Ganglion  hängt  (Eidechse, 
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Schildkröte)  durch  einen  deutlichen  Faserzug  mit  dem  Ganglion  habenulae 
zusammen,  aus  welchem  bekanntlich  der  Sehnerv  für  das  Parie- 
talauge  der  Reptilien  stammt. 

XIV.  Dr.  Zacher  demonstrirte  zuerst  einige  Falle  von  secundärer 
Degeneration  durch  das  Rindenmark,  welche  durch  kleine,  mehr  oder 
weniger  ausschliesslich  auf  die  Rinde  beschränkte  Herde  bedingt  waren.  Im 
ersten  Falle  handelte  es  sich  um  einen  kleinen  Erweichungsherd  in  der  hin- 
teren Centralwindung,  der  ausschliesslich  die  Rinde  auf  eine  kurze  Strecke 
hin  zerstört  hatte  und  von  dem  aus  eine  deutliche  Degeneration  abwärts 
durch  das  Rindenmark  bis  in  das  Marklager  hinab  verfolgt  werden  konnte. 
Der  weitere  Verlauf  der  degenerirten  Faserbündel  in  der  Tiefe  des  Marklagers 
konnte  jedoch  aus  äusseren  Gründen  nicht  festgestellt  werden. 

In  einem  zweiten  Falle  liess  sieb  auf  eine  kürzere  Strecke  hin  nach  ab- 
wärts eine  seoundäre  Degeneration  nachweisen,  die  von  einem  etwa  erbsen- 
grossen  alten  Herde ,  der  in  dem  Grenzgebiete  zwischen  Rinde  und  weisser 
Substanz  lag,  bedingt  war. 

Etwas  oomplicirter  waren  die  Verhältnisse  in  einem  dritten  angefahrten 
Falle.  Hier  fand  sich  einmal  eine  diffuse  Degeneration  von  markhaltigen 
Nervenfasern  in  der  weissen  Rindensubstanz,  welche  merkwürdiger  Weise  die 
Meynert'schen  Associationsfaserbündel  mehr  oder  weniger  intaot  gelassen 
hatte;  daneben  fand  sich  nun  an  einer  Stelle  der  Rinde  ein  alter,  zum 
Theil  schon  vernarbter  Herd,  von  dem  aus  sich  nach  abwärts  durch  das  Rin- 
denmark gleichfalls  eine  seeundäre  Degeneration  entwickelt  hatte,  welche  die 
diffus  degenerirte  Rindenpartie  durchsetzte  und  sich  hier  durch  seine  hellere 
Färbung  (Weigert  Präparat)  deutlich  als  solche  abhob.  Das  Präparat  stammt 
aus  dem  Oocipitalhirn  eines  Paralytikers,  der  an  mehreren  Hirnstellen  bei 
relativ  geringem  Fasersohwunde  in  der  Hirnrinde  derartige  diffuse  Faser- 
degenerationen innerhalb  der  weissen  Substanz  darbot. 

Im  Gegensatze  zu  diesen  Präparaten,  welohe  deutliche,  seoundäre  Dege- 
nerationen nach  isolirter  Zerstörung  von  Rinden  abschnitten  durch  Erweichung 
und  Blutung  zur  Anschauung  brachten,  demonstrirte  Z.  dann  Hirnpräparate, 
bei  denen  die  Rinde  durch  einen  eingewanderten  Cysticercus  an  einer  isolir- 
ten  Stelle  vollständig  zerstört  worden  war,  wo  aber  trotzdem  keinerlei  seoun- 
däre Degeneration  zur  Entwiokelung  gekommen  war. 

Im  Anschlüsse  an  die  eigentümlichen  diffusen  Degenerationsvorgänge, 
wie  sie  der  Fall  3  darbot,  demonstrirte  Z.  weiterhin  mit  gütiger  Erlaubniss 
des  Herrn  Dr.  Friedmann  eine  Reihe  Präparate  von  dem  Fall  Lehrer,  den 
Friedmann  bereits  im  diesjährigen  Neurologischen  Centraiblatt  Seite  73 ff. 
zum  Gegenstande  einer  Abhandlung  gemacht  hatte  und  der  durch  höohst 
merkwürdige  Degenerationsprocesse  innerhalb  der  weissen  Substanz  des  Ge- 
hirns ausgezeichnet  ist. 

Ausserdem  zeigte  Z.  noch  Präparate  von  einem  Rückenmarke  vor,  wel- 
ches eine  ausgesprochene  Degeneration  in  den  Hintersträngen  darbot,  die  durch 
das  Hals-  und  obere  Brustmark  hindurch  auf  die  Goll'schen  Stränge  be- 
schränkt war,  im  mittleren  Brustmark  eine  kleine  Stelle  etwa  in  der  Mitte  und 
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zu  beiden  Seiten  des  hinteren  Septums  einnahm,  während  im  unteren  Dorsal- 
mark  auf  eine  kurze  Strecke  hin  die  Bandelettes  externes  in  mässigerlntensität 
ergriffen  waren  und  das  ganze  Lendenmark  vollständig  intact  war.  Der  Fall 
war  nach  Annahme  des  Vortragenden  hauptsächlich  daduroh  interessant,  weil 
er  bei  einer  weiblichen  Patientin  (Klosterfrau),  die  bei  ihrem  Tode  erwiese- 
ner Massen  „virgo"  war  (Intactsein  des  Hymen;  virginal»  Uterus),  zur  Beob- 
achtung gelangte. 

Schliesslich  demonstrirte  Z.  dann  noch  die  Präparate  vom  Ruckenmarke 
einer  Frau,  der  3  Jahre  vor  ihrem  Tode  der  linke  Oberschenkel  etwa  in  der 
Mitte  amputirt  worden  war.  Z.  kann  die  Angaben  von  Krause  und  Fried- 
länder hinsichtlich  der  Veränderungen  der  Nerven  und  des  Rückenmarks 
nach  Amputationen  im  Aligemeinen  bestätigen,  hält  jedoch  im  Speciellen  die 
Angabe,  dass.  die  Zellen  der  Clarke 'sehen  Säulen  auf  der  betreffenden  Seite 
bei  Amputationen  an  den  unteren  Extremitäten  stets  vermindert  wären,  seiner 
Beobachtung  nach  nicht  für  erwiesen,  da  er  mit  Reynolds  der  Ansicht  ist 
dass  die  Zahl  der  Zellen  in  den  Clarke'sohen  Säulen  auf  beiden  Seiten 
durchaus  nicht  stets  eine  gleiche  ist.  Dagegen  konnte  Z.  in  seinem  Falle 
eine  deuüiohe  Abnahme  der  am  meisten  nach  Innen  gelegenen  Nervenfasern 
in  der  betreffenden  Clarke' sehen  Säule  nachweisen  und  erwiesen  sioh  diese 
Fasern  als  direote  Fortsetzung  von  in  das  Hinterhorn  eintretenden  Wurzel- 
fasern. 

Dr.  L aquer  (Frankfurt  a.  M.):  Zur  Lehre  von  der  alkoholischen 
Neuritis.  Bei  einem  seit  Jahren  dem  Alkohol  ergebenen  29jährigen,  here- 
ditär nicht  belasteten,  nie  luetischen  Manne,  hatte  sich  binnen  1 4  Tagen  eine 
hochgradige  Ataxie  entwickelt  mit  Parästhesien  in  Händen  und  Füssen.  —  Zu 
derselben  gesellten  sioh  motorische  Lähmungen  in  den  versohiedentlichsten 
peripheren  Nervengebieten,  im  Nerv,  radialis,  ulnaris  und  median us  sowie  in 
beiden  Peroneis.  Anästhesien  waren  weniger  ausgesprochen,  ebenso  wenig 
vasomotorische  Phänomene.  Die  elektrische  Erregbarkeit  war  sehr  herabge- 
setzt, in  dem  N.  radial,  und  peroneus  war  beiderseits  EaR.  ohne  Umkehr  der 
Zuckungsformel  zu  oonstatiren.  Hirnnerven  und  Psyche  waren  völlig  frei; 
Pupillen  reagirten  prompt.  Die  Sehnenreflexe  fehlten.  Die  Blasen-  und  Mast- 
darmfunetion  war  ungestört.  Atrophische  Processe  in  den  Muskeln  hatten 
sioh  nur  in  geringem  Grade  besonders  an  den  Waden  entwickelt;  Thenar  und 
Hypothenar  blieben  frei.  —  Im  Laufe  von  2  Monaten  besserten  sich  die  Er- 
scheinungen nach  Faradisation  der  Muskeln  und  grösseren  Gaben  von  Jodkali 
und  Arg.  nitr.  sehr  wesentlich.  L.  neigt  naoh  dieser  klinischen  Beobachtung 
eines  Falles  von  ausgesprochener  alkoholischer  Neuritis,  welohe  im  Ge- 
gensatz zu  den  meisten  anderen  derartigen  Fällen  ohne  jede  Betheili- 
gung der  Gentren,  vor  Allem  der  psychischen  Sphäre  verlief,  der 
Ansicht  zu,  dass  die  multiple  Neuritis  nur  auf  einer  primären  Läsion  der  peri- 
pheren Nerven  beruhe,  dass  der  centrale  Ursprung,  der  nach  einigen  Autoren 
(Strümpell,  Eisenlohr  u.  A.)  immer  gleichzeitig  zu  berücksichtigen  wäre, 
für  einzelne  Fälle  sicherlich  von  der  Hand  zu  weisen  sei. 

(Der  Vortrag  wird  später  in  extenso  veröffentlicht  werden.) 
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XVI.  Dr.  Fried  mann  (Mannheim):  Ueber  active  Veränderungen 
der  Ganglienzellen  bei  Entzündungen. 

Vortragender  bespricht  unter  Vorlage  von  Zeichnungen  die  Frage  der 
Proliferation  der  Ganglienzellen.  Nachdem  für  die  Entscheidung  dieser  theo- 
retisch wie  prac tisch  interessanten  Frage  die  älteren  Befunde  mehrkerniger 
Ganglienzellen  und  selbst  diejenigen,  wo  feingranulöse  Umwandlung  der  Zell- 
substanz beobachtet  wurde,  heute  nicht  mehr  massgebend  sein  können,  wurde 
dieselbe  sohon  seit  mehreren  Jahren  vom  Vortragenden,  dann  auch  von  zwei 
italienischen  Autoren  Mondino  und  neuerdings  Coen.  mit  Zuhülfenahme  der 
modernen  Methoden  wieder  aufgenommen.  Von  den  beiden  dazu  offen  stehen- 
den Wegen  hat  sich  der  eine,  der  Naohweis  von  Karyokinesen,  der  früher  vom 
Vortragenden  selbst  beschritten  wurde,  als  nicht  ganz  zulänglich  erwiesen, 
weil  dabei  die  Ganglienzellen  zu  früh  ihre  charakteristischen  Formen  verlie- 
ren, wie  Vortragender  auch  naoh  den  Mittheilungen  der  genannten  Forscher 
aufrecht  erhalten  muss.  Dagegen  hat  sich  ihm  der  Versuch,  auf  aotive  Ver- 
änderungen der  Zellen  Substanz  zu  fahnden,  der  noch  nicht  in  Angriff  ge- 
nommen worden  ist,  erfolgreich  gezeigt.  Man  kann  mit  NissT sehen  Fär- 
bungsmethoden und  bei  Gebrauch  starker  Immersionssysteme  die  Umwand* 
lung  der  normalen  streifenförmigen  Struotur  der  Pyramidenzellen  der  Rinde 
in  ein  sehr  sohönes  weitmaschiges  chromatisches  Netzwerk  innerhalb  der  ersten 
Tage  der  Entzündung  erweisen ,  so  lange  die  Ganglienzellen  noch  als  solche 
kenntlich  bleiben,  und  findet,  dass  in  den  hierauf  sich  abrundenden  Zellen 
Karyokinesen  häufig  auftreten.  Uebrigens  soheinen  nicht  alle  Ganglienzellen 
dieser  aotiven  Veränderung,  die  man  auch  auf  Grund  von  Befunden  an  Em- 
bryonen als  „  Verjüngung"  bezeichnen  kann,  fähig  zu  sein,  speciell  nicht,  wie 
Versuche  am  Rückenmark  zeigten,  die  grossen  multipolaren  Zellen  des  letzteren. 

(Der  Vortrag  ist  in  diesem  Hefte  ausführlich  veröffentlicht.) 

Mittags  12 V4  Uhr  wird  die  Versammlung  durch  den  Vorsitzenden  Prof. 
Fürstner  geschlossen. 

Nach  derselben  vereinigten  sich  die  Theilnehmer  zu  einem  Essen  in  der 
Rheinlust. 

Frankfurt  a.  M.  und  Strassburg,  Anfang  August  1887. 

Dr.  Laquer.  Dr.  Koppen. 
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Anatomische  Untersuchungen  über  die  menschlichen  Rücken- 
markswurzeln, von  Dr.  Ernst  Siemerling.  Mit  zwei  Tafeln  in  Bunt- 
druck.   Verlag  von  A.  Hirsch wald,  Berlin  1887. 

Der  Verfasser  hat  auf  Anregung  Westphal's  eine  systematische  Unter- 
suchung der  Wurzeln  des  menschlichen  Rüokenmarks  angestellt.  Dass  dieselbe 
zu  werthvollen  und  unsere  bisherigen  Erfahrungen  wesentlich  erweiternden 
Ergebnissen  führte,  ist  besonders  der  grossen  Sorgfalt  und  minutiösen  Ge- 
nauigkeit zu  verdanken,  mit  welcher  der  Aulor  zu  Werke  ging. 

Die  Untersuchung  erstreckte  sich  auf  jede  einzelne  Rücken markswurzel 
(im  Ganzen  124).  Nach  Härtung  in  Müll  er' scher  Lösung  und  Einbettung 
in  Celloidin  wurde  das  Präparat  in  Querschnitte  zerlegt  und  diese  ungefärbt 
sowie  nach  Behandlung  mit  den  verschiedenen  Farbstoffen  der  mikroskopi- 
schen Prüfung  unterzogen. 

Aus  den  Literaturangaben,  die  der  Verfasser  vorausschickt,  ist  zu  er- 
sehen, dass  wichtige  Beobachtungen  bereits  in  grösserer  Anzahl  vorlagen  und 
das  Verhalten  der  Rüokenmarkswurzeln  besonders  eingehend  durch  Luoht- 
mans,  Reissner  und  Schwalbe  studirt  war.  Präparate  und  Zeichnungen 
von  Luohtmans,  die  der  Oeffentliohkeit  bisher  nicht  übergeben  waren,  hat 
S.  durch  Don  der'  s  Vermittelung  selbst  zu  sehen  Gelegenheit  gehabt  und  be- 
richtet über  dieselben. 

Die  Resultate  seiner  eigenen  Beobachtungen  fasst  er  am  Schlüsse  der 
Abhandlung  resümirend  zusammen.    Wir  heben  das  Wichtigste  hervor: 

In  allen  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  lassen  sich  Nervenfasern  des 
kleinsten  (1,3  (i)  und  des  grössten  (23,9  fi)  Calibers  nachweisen. 

Das  Maximum  der  Faserdicke  für  die  hinteren  Wurzeln  ist  kleiner  als  für 
die  vorderen.  —  Das  Maximum  der  Faserdicke  in  den  vorderen  und  hinteren 
gleichnamigen  Wurzeln  ist  wechselnd.  Das  grösste  Maximum  findet  sich  in 
den  vorderen  Lenden-  und  vorderen  oberen  drei  Sacralwurzeln,  das  nächste 
in  den  vorderen  Hals-,  hinteren  Lenden-  und  hinteren  oberen  drei  Sacral- 
wurzeln etc. 
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Das  Verhältniss  der  breiten  und  feinen  Fasern  in  den  verschiedenen 
Wurzelgebieten  ist  ein  variables:  in  den  vorderen  Wurzeln  mit  Ausnahme  der 
Dorsal-  und  St  eissbein wurzeln  ist  die  Zahl  der  breiten  Fasern  grösser  als 
in  den  gleichnamigen  hinteren.  In  den  hinteren  Wurzeln  ist  das  Verhältniss 
ein  annähernd  gleiohes. 

Anzahl  der  breiten  Fasern  und  Dicke  der  Fasern  stehen  in  einem  zu- 
sammengehörigen Verhältniss:  Grössere  Anzahl  und  stärkere  Breite  fallen 
zusammen  mit  der  grösseren  Länge  der  aus  den  Wurzeln  hervorgehenden  Ner- 
ven (in  Bestätigung  zu  Schwalbe).  Beide  erreichen  ihr  Maximum  in  den 
vorderen  Lenden-,  Hals-  und  Saoralwurzeln. 

In  der  Anordnung  der  feinen  Fasern  herrscht  eine  Gesetzmässigkeit.  Je 
grösser  die  Anzahl  der  feinen  Fasern  im  Verhältniss  zu  den  breiten,  desto 
grösser  die  Gruppen,  in  weichen  sie  gelagert  sind.  In  den  hinteren  El  als-, 
Lenden-  und  den  hinteren  oberen  drei  sowie  den  letzten  beiden  Saoralwurzeln 
sind  sie  in  kleinen  Gruppen  gelagert.  In  den  Dorsal-,  den  Steissbein wurzeln 
sind  sie  zu  grossen  Bündeln  vereinigt. 

Indem  der  Autor  seine  Beobachtungen  auch  auf  die  Wurzeln  der  Neu- 
geborenen sowie  5  und  7  Monate  alter  Föter.  ausdehnte,  konnte  er  die  weitere 
Thatsache  feststellen,  dass  die  vorderen  Wurzeln  des  Hals-  und  Lendentheils 
am  frühesten  in  ihrer  Entwiokelung  die  Structur  der  ausgebildeten  Nerven- 
fasern erreichen. 

Zwei  dem  Werke  beigegebene  Tafeln  bieten  in  ihrer  vorzüglichen  Aus- 
führung ein  klares  Bild  der  Verhältnisse.  An  der  Hand  derselben  wird  es 
nunmehr  sehr  leicht  sein,  sich  über  etwaige  Degenerationsvorgänge  in  den 
Wurzeln  Rechenschaft  zu  geben. 


Druckfehler. 

Im  3.  Heft  des  XVIll.  Bandes  S.  860,  Z.  19  v.  o.  1.  „eine  normale 
Ganglienzelle"  anstatt  „eine  Ganglienzelle*. 


Gedruckt  bei  L.  Schumacher  in  Berlin. 
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bearbeitet  von  Prof.  Dr.  C.  A«  Ewald. 
Elfte  neu  umgearbeitete  Auflage. 

1887.    gr.  8.     20  M.,  gebunden  21  M. 

Handbuch. 

der  ipeeieÜM 

mediciniseben  Diagnostik 

von  Prof.  J.  M.  Da  Costa. 
Nach  der  sechsten  Auflage  des  Originals 

deutsch  herausgegeben 

von  Prof.  Dr.  1.  Engel  und  Dr.  C.  Pesaer. 

Zweite  neu  bearbeitete  Auflage. 

1887.     gr.  8.     Mit  40  Holzschn.     12  M. 

Die  Zimmer  -  Gymnastik. 

Anleitung  zur  Ausübung  activer,  passiver 
und  Widerstands-Bewegungen  ohne  Geräthe 

nebst  Anweisung 
zur  Verhütung  von  Rückgrats -Verkrüm- 
mungen von  Geh.  San.«  Rath  Dr.  B.  Fromm. 
Mit  71  in  den  Text  gedruckten  Figuren. 
1887.     gr.  8.     In  Galico  gebunden.     3  M. 


Verlag  von  Gustav  Fischer  in  Jena. 

Vor  kurzem  erschienen: 

Dr.  Theodor  liehen, 

Hausarzt  der  Laudes-Irren -Heilanstalt  und  Erster 
Assistenzarzt  der  psychiatrischen  Klinik  in  Jena. 

Sphygmographische  Untersuchungen 

an  Geisteskranken. 

Mit  43  Holzschn.  im  Text.    Preis:  2  M.  40. 


Verlag  von  Ferdinand  Enke  in  Stuttgart 
Soeben  erschienen: 

Ueber  die  Katatonie. 

Ein  Beitrag  zur  klinischen  Psychiatrie 

von 

Dr.  Clemens  Neisser, 

Arzt  an  der  Provinz.-Irren-Anstalt  zu  Leubus. 

Mit  Holzschn.  u.  4  Taf.  gr.  8.  geh.  M.  4.  — 


Itaer  Verlag  \on  J.  F.  Bergmann  in  WIESBADEN. 

Die  moderne  Behandlung  der  Nerven- 
schwäche  und  Hysterie.     Von  Dr. 

L.  Loewenfeld. Specialarzt  f.  Nerven- 
krankheiten in  München.       M.  2.  40. 

Ueber  Sehnervenkreuzung  und  Seh- 
nerven -  Degeneration.       Von    Dr. 

Julius  Michel,  Professor  an  der 
Universität  Würzburg.  Quart.  Mit 
Tafeln.  Preis:  M.  12.  — . 

Znr  Localisation  d.  Gehirnkrankheiten. 

Von  Dr.  Naunyn,  Professor  an  der 
Universität  Königsberg,  und  Dr.  Noth  - 
nagel,  Professor  an  der  Universität 
Wien.     Mit  Tafeln.  M.  1.  60. 

Ueber  secundäre  Sinnesempfindungen. 

Von  Dr.  H.  Steinbrügge,  Professor 
an  der  Universität  Giessen.    M.  — .  80. 

Ueber  den  mit  Hypertrophie  verbun- 
denen progressiven  Muskelschwund 
und  ähnliche  Krankheitsformen.  Ven 

Dr.  F.  Schul tze,  Professor  an  der 
Universität  Dorpat.   Mit  Taf.   M.  4.  60. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  des 
Nervensystems.  Von  Dr.  Th  Rumpf, 
Professor  an  der  Universität  Bonn.  Mit 
12  lith.  Abbildungen.  M.  15.  — . 
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XIV. 

Veränderungen   der  nervösen  Centralorgane  in 
einem  Falle  von  cerebraler  Kinderlähmung. 

Von 

Dr.  Adolf  Walluberg, 

Asslateut  an  der  inneren  Station  des  Dansiger  Stadt  -  Lazareths. 

(Hierzu  Taf.  IV.) 

Die  Frage,  ob  es  überhaupt  eine  Affection  der  grauen  Hirnrinde 
giebt,  welche  als  Analogon  der  spinalen  Kinderlähmung  gelten  könnte, 
harrt  noch  ihrer  Erledigung;  doch  so  viel  ist  jetzt  schon  gewiss,  dass 
in  den  allermeisten  Fällen,  welche  das  Symptomenbild  der  cerebralen 
Kinderlähmung  bieten,  weder  auf  die  Art  und  Weise  der  Läsion,  noch 
auf  die  Stelle,  an  der  sie  stattfand,  aus  dem  Complex  der  Anfangs- 
erscheinungen darf  geschlossen  werden.  In  meiner  Arbeit  über  diesen 
Gegenstand*)  erwähnte  ich  die  Möglichkeit,  aus  dem  Befunde  an  an- 
deren Organen  einen  Rückschluss  zu  machen  auf  die  Natur  der  Cere- 
bralaffection  und  zuweilen  auch  den  Ort  derselben  aus  den  später 
zurückbleibenden  Störungen  mit  einiger  Sicherheit  festzustellen. 

Der  im  Folgenden  mitgetheilte  Fall,  für  dessen  gütige  Ueber- 
lassung  ich  meinem  verehrten  Chef,  Herrn  Dr.  Freymuth,  herzlichen 
Dank  sage,  verdient  Beachtung,  weil  er  für  die  Genese  der  cerebra- 
len Kinderlähmung  im  Anschluss  an  Endocarditis  einen  interessanten 
Beitrag  liefert.  Hauptsächlich  aber  halte  ich  die  Veröffentlichung 
für  geboten,  weil  sich  in  den  nervösen  Centralorganen  Veränderungen 
fanden,  welche  mir,  wie  man  dieselben  auch  auffassen  mag,  für  die 
Erforschung  des  Faserverlaufs  im  Gehirne  und  Rückenmark  von  einiger 
Bedeutung  zu  sein  scheinen. 


*)  S,  Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.   N.  F.  XXIV.  (1886)  No.  XVIII. 

ArehW  f.  Psychiatrie.    XIX.  9.  Heft.  20 
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Am  1.  April  1887  wurde  der  49jährige  Bettler  Eduard  Gehrke,  eine 
seit  Jahrzehnten  stadtbekannte  Persönlichkeit,  in  desolatem  Zustande  auf  die 
innere  Abtheilung  des  städtischen  Krankenhauses  gebracht.  Noch  wenige 
Tag»  vorher  konnte  man  ihn  mit  einer  Blechbüchse  in  der  stark  pronirten 
Linken  herumhinken  sehen.  Ich  erwähne  diesen  Umstand  hauptsächlich  aus 
dem  Grunde,  weil  bei  den  zahlreichen  Beobachtungen  auf  der  Strasse,  denen 
Gehrke  wegen  seiner  eigenthümlichen  Erscheinung  ausgesetzt  war,  eine  auch 
nur  annähernd  an  Ataxie  erinnernde  Gehstörung  nie  bemerkt  wurde.  Er  giebt 
an,  in  seinem  6.  Lebensjahre  einen  Schlaganfall  erlitten  zu  haben,  auf  den 
die  jetzt  bestehende  Lähmung  zurückzuführen  sei.  Ob  er  vorher  oder  wäh- 
rend des  Anfalls  Krämpfe  gehabt,  weiss  er  nicht  mehr,  nur  hat  er  damals 
längere  Zeit  gelegen.  Sonst  will  er  während  der  ganzen  Zwischenzeit  im 
wesentlichen  gesund  gewesen  sein.  Seit  einiger  Zeit  (genaue  Angaben  kann 
er  nicht  machen)  leidet  er  an  starker  Athemnoth,  die  sich  anfallsweise  stei- 
gert und  mit  unerträglicher  Angst  verknüpft  ist. 

Status.  Die  Untersuchung  des  Patienten  wird  äusserst  erschwert  durch 
hochgradige  Dyspnoe  und  seine  daraus  resultirende  Ungeberdigkeit.  Starke 
Cyanose,  Oedeme  beider  Unterschenkel.  Die  Herzdämpfung  ist  nach  rechts 
bis  zu  einem  Querfinger  jenseits  des  rechten  Sterualrandes,  nach  oben  bis 
zum  zweiten  Intercostalraume,  nach  links  bis  zur  1.  Mammillarlinie  zu  verfol- 
gen. Herzschoc  sehr  diffus  im  5.  Intercostalraume.  unregelmässig.  Systo- 
lisches undeutliches,  diastolisches  sehr  lautes  rauhes  Geräusch,  dessen  Deut- 
lichkeit nach  der  Aorta  hin  zunimmt;  zweiter  Pulmonalton  stark  accentuirt. 
Die  Percussion  der  Lungen  ergiebt  hinten  beiderseits  eine  geringe  Dämpfung 
in  den  unteren  Lungenabschnitten,  namentlich  rechts;  darüber  hört  man  ab- 
geschwächtes Athmen  und  sehr  reichliche  feuchte  Rhonchi.  In  den  übrigen 
Partien  etwas  tympanitischer  Schall,  vesiculäres  Athmen,  überall  zahlreiche 
Rasselgeräusche.  Sputum  sehr  spärlich  (Patient  verschluckt  alles),  rein  gelb, 
ohne  Bacillen.  Leber-  und  Milzdämpfung  nicht  auffallend  vorgrössert,  kein 
Ascites.  Puls  schwach,  aussetzend.  Im  Urin  geringe  Menge  Albumen,  keine 
Cylinder. 

Von  Seiten  des  Nervensystems  und  des  Bewegungsapparates  bietet  G. 
folgende  Erscheinungen:  Intelligenz  nicht  wesentlich  vermindert,  Sprache 
weinerlich  (langjährige  Gewohnheit  des  Betteins?),  aber  ohne  Defect.  Olfac- 
torius  und  Opticus  beiderseits  normal;  rechtes  Auge  temporalwärts  gedreht, 
kann  nur  wenig  über  die  Mittellinie  hinüberbewegt  werden,  alle  anderen  Ex- 
emtionen werden  prompt  ausgeführt;  Pupillen  reagiren  beiderseits  gut.  Im 
Gebiete  der  übrigen  Hirnnerven,  namentlich  des  Facialis  keine  Differenz  auf 
beiden  Seiten.  Die  Wirbelsäule  zeigt  eine  ziemlich  starke  Convexität  nach 
rechts  in  ihrem  Dorsaltheile,  eine  geringere  nach  links  in  der  Lendengegend. 
Am  auffallendsten  ist  das  Verhalten  der  linken  Oberextrem i tat.  Dieselbe  er- 
scheint hochgradig  atrophisch,  durch  starke  Adduction  im  Schultergelenke 
dem  Thorax  fest  angepresst,  dabei  ist  sie  im  Ellbogen-  und  Handgelenke 
rechtwinklig  gebeugt,  in  dieser  Stellung  fast  unbeweglich,  Vorderarm  und 
Hand  aufs  äusserste  pronirt,  der  Daumen  in  die  Hand  eingeschlagen  (in  ge- 
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streckter  Stellang),  während  die  anderen  Finger  im  Metacarpophalangealge- 
lenke  flectirt,  in  den  übrigen  Gelenken  byperextendirt  sind.  In  Folge  der 
starken  Contracturen  hat  die  Motilität  in  allen  Gelenken  dos  Stammes  so  viel 
eingebüsst,  dass  kaum  nooh  eine  Spur  von  Bewegung  möglich  ist,  dagegen 
finden  in  den  Metacarpophalangealgelenken  fortwährend  athetoide  Bewegungen 
statt;  dieselben  hören  auf,  wenn  man  dem  Kranken  einen  Gegenstand  zwi- 
schen Vola  manus  und  Daumen  steckt.  Eine  active  willkürliche  Bewegung 
der  Finger  soheint  unmöglich  zu  sein.  Die  Sensibilität  ist  sehr  schwer  bei 
dem  Patienten  zu  prüfen,  lässt  aber  gegenüber  der  rechten  Seite  keine  Ano- 
malie erkennen. 

Das  linke  Bein  ist  nach  innen  rotirt,  im  Hüftgelenke  etwas  gebeugt, 
Fnss  in  Equino-varus-Stellung.  Grobe  Kraft  sehr  gering,  Bewegungen  sehr 
beschränkt,  wenn  auch  nicht  ganz  aufgehoben,  Sensibilität,  so  weit  sie  geprüft 
werden  kann,  normal,  ebenso  die  Reflexe.  Jedenfalls  kein  merklicher  Unter- 
schied gegenüber  der  anderen  Seite.  Die  Atrophie  und  Wachsthumsdifferenz 
ist  weit  geringer  als  bei  der  Oberextremität,  im  Uebrigen  lässt  sich  der  Um- 
fang des  starken  Oedems  wegen  nicht  vergleichen. 

Die  Dyspnoe  des  Patienten  wurde  in  den  nächsten  Tagen  stärker,  Abends 
fieberte  er  regelmässig  (38,2  bis  38,6);  die  Herzgeräusche  traten  intensiver 
auf,  auch  die  Dämpfung  in  den  hinteren  Lungenabschnitten  nahm  zu.  Seit  dem 
3.  April  liess  er  Stuhl  und  Urin  unter  sich.    Am  6.  April  trat  der  Exitus  ein. 

Autopsie  7.  April  1887. 

Kleine  männliche  Leiche;  starke  Starre;  im  Allgemeinen  blassgelbe 
Hautdecken;  ausgebreitete  Todtenflecke  im  Gesicht,  am  Halse  und  auf  dem 
Rücken.  Golumna  vertebralis  dorsalis  nach  rechts  hin,  lumbalis  nach  links 
convex;  Sternum  schräge  von  rechts  oben  nach  links  unten  gerichtet. 

Rechte  Extremitäten  in  normaler  Ausbildung,  gestreckter  Stellung.  Lin- 
ker Arm  an  den  Thorax  adducirt,  im  Ellbogengelenke  stark  floctirt,  Hand  in 
Flexion  und  Pronation,  Finger  im  Metacarpophalangealgelenke  flectirt,  in  den 
anderen  Gelenken  extendirt,  Daumen  steht  hinter  und  parallel  dem  Zeige- 
finger. Auffällige  Atrophie  und  Verkürzung  gegenüber  der  rechten  Seite. 
Linkos  Bein  in  Varusstellung  (Oberschenkel  nach  innen  rotirt  und  floctirt, 
Unterschenkel  und  Fuss  ebenfalls  nach  innen  gedreht).  Beide  Unterschenkel 
stark  ödematös.    Eine  vergleichende  Messung  ergiebt: 

Rechts         Links 
Ctm.  Ctm. 

Horizontaler  Kopf  umfang 27,5  27,5 

Länge  des  Oberarms 31,0  28,0 

Umfang  des  Oberarms 25,0  15,0 

Länge  der  Ulna 26,0  25,0 

Umfang  des  Vorderarms 20,5  14,0 

Länge  der  Hand 18,5  17,0 

(Proc.  styl.  uln.  —  Spitze  d.  Mittelfingers) 

Umfang  der  Hand 22,5  17,0 

20* 
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Rechts         Links 
Ctm.  Ctm. 

Oberschenkellänge 44,0  44,0 

Umfang  des  Oberschenkels 41,0  33,0 

Unterschenkellänge 39,0  39,0 

Länge  des  Fusses 26,0  24,0 

Brustumfang  (Mitte  des  Sternum)      .     .     .     42,0  44,0 

Kopf-  und  Rückenmarkshöhle:  Schädeldach  von  mittlerer  Dicke. 
Dura  an  der  Pia  vielfach  adhärent;  Pia  längs  der  Sulci  getrübt  und  etwas 
verdickt,  lässt  sich  leicht  abziehen.  Gefässe  zeigen  keine  Spur  von  Verdickung 
oder  Verkalkung.  Hemisphären  von  gleicher  Grösse  und  Gestalt;  Substanz 
wenig  bluthaltig,  innere  Kapsel  beiderseits  vielleicht  etwas  verschmälert.  In 
den  Ventrikeln  wenige  Grammes  klarer  Flüssigkeit.  Rechter  Hirnschenkel 
deutlich  schmäler  als  der  linke;  beim  Durchschnitt  findet  sich  unterhalb  der 
vorderen  Vierhügel  eine  erbsengrosse  Cyste  mit  klarem  flüssigen  Inhalte, 
welche  hauptsächlich  in  der  Haube  sitzt,  mit  ihrem  unteren  Ende  jedoch  in 
das  mittlere  Drittel  des  rechten  Fusses  hineinreicht.  Wandung  der  Cyste 
glatt  und  von  festerer  Consistenz  als  die  Umgebung.  In  der  Grösse  der 
Brückenhälften,  der  Kleinhirnhemisphären,  der  Oblongata  keine  Differenz,  auf 
Durchschnitten  nirgends  eine  deutliche  Abweichung  vom  normalen  Verhalten. 
Im  Rückenmark  fallt  eine  graue  Verfärbung  der  G oll 'sehen  Stränge  im  Cer- 
vicalmarke,  des  linken  Seitenstranges  in  den  mittleren  und  unteren  Partien 
(Dorsal-  und  Lumbaimark)  auf. 

Brusthöhle:  In  beiden  Pleurahöhlen  ca.  1  Liter  gelbgrüner,  klarer 
Flüssigkeit;  im  Herzbeutel  wenig  Liquor  pericardii.  Muskulatur  des  rechten 
Ventrikels  bei  stark  erweiterter  Höhle  etwasjverdickt,  brüchig,  von  gelbbrauner 
Farbe;  Tricuspidal-  und  Pulmonalklappen  normal.  Linker  Ventrikel  dilatirt, 
Wandung  nicht  merklich  hypertroph irt,  Farbe  und  Consistenz  wie  oben. 
Mitralklappen  am  Rande  verdickt,  Sehnenfäden  nicht  verkürzt.  Von  den  Aor- 
tenklappen ist  die  hintere  stark  geschrumpft  und  mit  der  linken  vorderen, 
welche  die  gleichen  Veränderungen  zeigt,  verwachsen;  Ränder  unregelmässig 
gezackt,  mit  dicken,  traubigen,  fest  adhärenten  Massen  besetzt,  die  nament- 
lich nach  der  Aorta  hin  stark  entwickelt  sind.  In  der  Aorta  ascendens  meh- 
rere schwielige  Verdickungen  der  Intima  ohne  Kalkeinlagerung.  Lungen  in 
den  unteren  Abschnitten  bis  zur  Luftleere  comprimirt,  in  den  oberen  stark 
ödematös.  Schleimhaut  der  Bronchien,  der  Trachea  und  des  Larynx  biau- 
roth  gefärbt. 

Bauchhöhle:  Milz  etwas  vergrössert,  Gewebe  fest,  trabeculäre  Zeich- 
nung deutlich.  In  der  Mitte  der  Superficies  phrenica  eine  ca.  3  Ctm.  lange, 
3 — 4  Mm.  breite  Einsenkung,  deren  Grund  von  gelbem  hartem  Gewebe  ge- 
bildet wird ;  letzteres  erstreckt  sich  3  Ctm.  weit  in  die  Tiefe  hinein.  Nieren 
von  normaler  Grösse,  blaurother  Farbe,  fester  Consistenz;  Kapsel  leicht  ab- 
ziehbar; Darm  und  Blase  ohne  Anomalie;  Leber  zeigt  auf  dem  Durchschnitt 
deutlioh  acinösen  Bau,  geringe  Erweiterung  der  Centralvenen. 

Rückenmark   und  Hirnschenkel   nebst  den   angrenzenden   Theilen  des 
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Grosshirns  wurden  in  Müll  er*  scher  Lösung  gehärtet.  Leider  legte  ich  Klein- 
hirn, Brücke  und  Medulla  oblongata  wegen  ihres  normalen  makroskopischen 
Aussehens  nicht  mit  ein,  es  konnten  daher  die  in  diesen  Theilen  sicher  vor- 
handenen secundären  Veränderungen  nicht  studirt  werden. 

Die  Härtung  wurde  dadarch  beschleunigt,  dass  die  Präparate  eine  Woche 
lang  bei  36°  im  Wärmeschranke  verblieben.  Nachdem  sie  genügende  Con- 
sistenz  erlangt  hatten,  wurden  Schnitte  angelegt  und  nach  Weigert'scher 
Methode  gefärbt.   Diese  ergaben  nun  folgenden  merkwürdigen  Befund: 

Betrachten  wir  zunächst  einen  Durchschnitt,  der  die  Mitte  der  vorderen 
Vierhügel  und  zugleich  den  grössten  Durchmesser  der  Cyste  trifft  (A).  Auf 
den  ersten  Blick  fällt  eine  Versohmälerung  des  rechten  Fusses  auf,  während 
die  Dicke  dor  Haube  beiderseits  die  gleiche  ist.  Der  durch  die  Cyste  ent- 
standene Defect  besitzt  die  Gestalt  einer  Ellipse,  deren  grössere  Aze  (8  Mm. 
lang)  von  links  oben  nach  rechts  unten  gerichtet  ist.  Die  kleine  Axe  hat  eine 
Länge  von  ca.  5  Mm.  In  den  Bereich  des  Defectes  fallt  von  der  Fussregion 
der  oberste  Theil  des  mittleren  Drittels;  die  Substantia  nigra  ist  nur  an  ihren 
peripheren  Abschnitten  unversehrt  geblieben,  und  auch  diese  zeigen  sohon 
makroskopisch  einen  auffälligen  Mangel  an  Pigment.  Höher  oben,  in  der  un- 
teren Haubengegend,  werden  die  Theile  der  Schleife,  welche  dem  rothen  Hau- 
benkerne benachbart  sind,  getroffen,  ausserdem,  die  lateralen  Bündel  des  Ocu- 
lomotorius,  welche  von  der  Umgebung  des  Aquaeductus  Sylvii  her  Nucleus 
ruber,  Substantia  nigra  und  einen  Theil  der  Fussregion  durchziehen,  bevor 
sie  an  der  Innenseite  des  Fusses  austreten.  Der  rothe  Kern  ist  bis  auf  einen 
medialen  und  oberen  Rest  in  dem  Defecte  aufgegangen.  Ganz  intact  bleibt 
die  Raphe,  der  Boden  des  Aquaeductus  nebst  dem  Kerne  des  Oculomotorius 
und  dem  sogenannten  hinteren  Längsbündel,  ausserdem  der  grösste  Theil  der 
Substantia  reticularis  und  die  oberen  drei  Viertel  der  Schleife.  Die  linke 
Hälfte  des  Schnittes  ist  von  der  Cyste  überhaupt  nicht  tangirt  worden.  Unter 
dem  Mikroskope  zeigt  sich  die  Wandung  der  letzteren  aus  netzförmigem,  ziem- 
lich derbem  Bindegewebe  zusammengesetzt,  welches  nach  allen  Seiten  hin  in 
wechselnder  Ausdehnung  die  nervösen  Elemente  verdrängt  hat.  Man  sieht 
den  oben  erwähnten  Mangel  an  Pigment  in  der  Substantia  nigra  bedingt  durch 
eine  Atrophie  ihrer  Ganglienzellen,  welche  durch  ihre  geringe  Zahl  und  Grösse 
sowie  durch  ihre  blasse  Farbe  auffallend  von  denen  der  linken  Seite  absteohen. 
Im  Uebrigen  bestätigt  die  mikroskopische  Untersuchung  nur  den  geschilderten 
makroskopischen  Befund. 

An  der  Grenze  der  vorderen  und  hinteren  Vierhügel  geht  der  Frontal- 
schnitt (B)  gerade  durch  die  hintere  Wand  der  Cyste  und  zeigt  in  Folge  dessen 
ausser  Narbengewebe  bereits  einige  secundäre  Veränderungen.  DieVerschmä- 
lerung  des  rechten  Fusses  ist  auch  hier  sehr  prägnant.  Die  Lage  der  Narbe 
entspricht  ziemlich  genau  dem  oben  beschriebenen  Defecte,  nur  ist  ihre  Aus- 
dehnung eine  geringere;  namentlich  lässt  die  Schleife  makroskopisch  kaum 
eine  Differenz  gegenüber  der  linken  erkennen.  Bei  Lupen vergrösserung  aller- 
dings und  noch  mehr  unter  dem  Mikroskope  verlieren  sich  die  medialen  Bün- 
del der  „oberen  Schleife  *  in  dem  Bindegewebe   der  Cystenwand   und   sind 
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deutlich  verschmälert.  Der  rechte  Oculomotoriuskern  ist  in  seiner  oberen 
Hälfte  vielleicht  etwas  ärmer  an  Ganglienzellen  als  der  linke;  jedenfalls  sind 
auch  die  centralen  Enden  der  untergegangenen  lateralen  Faserbündel  dieses 
Nerven  atrophirt.  Vom  rothen  Kerne  und  der  Substantia  reticularis  sind  etwas 
grössere  Strecken  intact.  Die  Substantia  nigra  ist  womöglich  noch  ärmer  an 
Pigment  wie  auf  dem  vorigen  Schnitte,  doch  lassen  sich  mitten  im  Bindege- 
webe immerhin  einige  Ganglienzellen  nachweisen;  dieselben  sind  klein,  blass, 
von  rundlicher  Gestalt.  Die  Fussbündel  zeigen  einen  Defect  an  der  oben  an- 
gegebenen Stelle  in  Form  eines  mit  der  Spitze  nach  unten  gekehrten  Dreiecks, 
in  dessen  Bereiche  die  markhaltigen  Fasern  durch  Bindegewebe  ersetzt  sind, 
dessen  Ausläufer  in  breiten  Strängen  nach  rechts,  links  und  unten  ziehen. 
Dadurch  werden  auch  die  angrenzenden  Fasermassen  in  einzelne  Bündel 
zerlegt. 

An  der  hinteren  Grenze  der  Hirnstiele  ist  von  eigentlichem  Narbengewebe 
keine  Spur  mehr  sichtbar.  Die  Breite  des  rechten  Fusses  nähert  sich  der  des 
linken,  das  Degenerationsdreieck  im  Pyramidenbündel  ist  etwas  weiter  nach 
innen  und  unten  gerückt,  zeigt  im  Uebrigen  ziemlich  dieselben  Dimensionen 
wie  auf  dem  früheren  Schnitte.  Die  Substantia  nigra  ist  immer  noch  arm  an 
Pigment,  die  Schleife  lässt  gegenüber  der  linken  weder  makroskopisch,  noch 
mikroskopisch  eine  deutliche  Veränderung  erkennen.  Die  rothen  Haubenkerne 
haben  inzwischen  durch  starke  Commissuren,  deren  Anfänge  schon  der  vorher 
beschriebene  Schnitt  zeigt,  den  grössten  Theil  ihrer  Fasern  auf  die  andere 
Seite  gelangen  lassen  und  rücken  als  Bindearme  des  Kleinhirns  nach  der  Peri- 
pherie. Der  rechte  bildet  eine  dichte,  nur  aussen  von  Bindegewebe  durch- 
setzte Fasermasse,  der  linke  dagegen  lässt  in  seinem  lateralen  Theile  schon 
makroskopisch  einen  bedeutenden  Ausfall  an  markhaltigen  Elementen  erken- 
nen, der  sich  mikroskopisch  noch  deutlicher  präsentirt. 

Fassen  wir  die  Folgeerscheinungen  des  Herdes  oberhalb  der  Brücke  kurz 
zusammen,  so  haben  wir:  Atrophie  der  lateralen  Oculomotoriusbündel,  des 
entgegengesetzten  Bindearmes,  der  gleichseitigen  Substantia  nigra  und  des 
mittleren  Drittels  der  Fussfasern.  Ob  die  Schleife  eine  bedeutendere  Einbusse 
erlitten  hat,  wird  auf  den  tieferen  Schnitten  nicht  deutlich,  im  Bereiche  der 
Cyste  ist  ihre  Veränderung  ja  prägnant  genug,  um  die  Vermathung  zu  recht- 
fertigen, dass  ihre  Elemente  oder  wenigstens  die  von  ihr  ausgehenden  Fasern 
ein  Minus  gegenüber  denen  der  linken  Schleifenschicht  aufweisen.  Wir  unter- 
lassen es  jedoch,  uns  Vermuthungen  darüber  und  über  die  möglicherweise 
eingetretenen  Veränderungen  der  Brücke,  des  Kleinhirns  und  der  Medulla  ob- 
longata  hinzugeben  und  gehen  zur  Untersuchung  des  Rückenmarks  über.  Es 
wurden  vom  l.Cervicalnerven  bis  zum  Ende  der  Lumbaianschwellung  Schnitt- 
serion angelegt,  die  nur  in  der  Gegend  des  4. — 5.  Dorsalnervenursprungs  in 
Folge  unvollständiger  Härtung  nicht  ganz  nach  Wunsch  gelangen;  indessen 
war  das  Verhältniss  der  weissen  Substanz  und  der  Clarke' sehen  Säulen 
überall  deutlich  genug  zu  erkennen. 

Die  Abbildung  (C)  zeige  zuerst  einen  Querschnitt  durch  das  Halsmark 
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an  der  Aus  tri  ttss  teile  des  2.  Cervicalnerven  (G  II).  Es  fällt  sofort  eine  gelb 
gefärbte  Partie  im  Bereiche  der  Go  11 'sehen  Stränge  auf.  Dieselbe  hat  die 
Form  eines  Keiles,  dessen  Spitze  etwa  2  Mm.  von  der  hinteren  Commissnr 
entfernt  bleibt,  und  dessen  Seiten  von  den  Grenzlinien  der  Goll'sohen  and 
Burdach'sohen  Stränge  gebildet  werden.  Die  gelbe  Farbe  ist  am  deutlich- 
sten in  den  vorderen  und  linken  Theilen,  am  undeutlichsten  rechts  hinten. 
Unter  dem  Mikroskope  findet  man  die  rein  gelben  Partien  ganz  entblösst  von 
markhaltigen  Fasern,  während  sowohl  der  an  die  hintere  Pialauskleidung 
stossende  Theil,  wie  auch  die  ganze  rechte  Hälfte  des  Keiles  noch  eine  Anzahl 
schwarzblauer  Querschnitte  erkennen  lässt.  Die  übrigen  Strecken  der  Hinter- 
stränge zeigen  gegenüber  normalen  Präparaten  keine  Veränderung.  Auch  der 
jeehte  Seitenstrang  scheint  aut  den  ersten  Blick  keine  Abnahme  seiner  Faser- 
zahl erlitten  zu  haben,  beim  Vergleich  mit  den  Vordersträngen  aber  lässt  sich 
eine  hellere  Färbung  nicht  verkennen,  der  denn  auch  mikroskopisch  ein  grös- 
serer Reichthum  an  Bindegewebe  und  eine  wenn  auch  geringe  Degeneration 
entspricht.  Es  verbreitet  sich  diese  Veränderung  nach  vorne  bis  auf  die  hin- 
tere Region  des  Vorderseitenstranges,  nach  hinten  bis  zum  Hinterhorn,  nach 
innnen  bis  zur  Substantia  reticularis  und  nach  aussen,  wenn  auch  kaum  merk- 
lich, bis  zur  Peripherie.  Die  Stelle  des  Pyramidenbündels  zeigt  die  relativ 
hellste  Färbung.  Viel  deutlicher  ist  die  Differenz  gegenüber  normalen  Schnit- 
ten auf  der  linken  Seite,  Hier  nimmt  die  degenerirte  Partie  ungefähr  den- 
selben Raum  ein  wie  rechts,  jedoch  ist  hier  annähernd  die  Hälfte  und  im 
Bereich  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  mehr  als  die  Hälfte  der  Fasern  zu 
Grunde  gegangen.  Vorderstränge,  graue  Substanz  und  hintere  Wurzeln  lassen 
keine  Abweichung  vom  normalen  Verhalten  erkennen,  und  ich  möchte  aus- 
drücklich hervorheben,  dass  zwischen  den  Vorderhörnern  weder  in  Bezug  auf 
Grösse  noch  auf  Zellreichthum  eine  Differenz  herrscht  —  eine  auffällige  That- 
saohe,  die  ich  auch  im  weiteren  Verlaufe  der  Untersuchung  überall  bestätigt 
fand.  Auf  einigen  Sohnitten  erschien  die  Lissauer'sohe  „Randzone"*) 
beiderseits  sehr  arm  an  markhaltigen  Elementen;  bei  genauerer  Durchfor- 
schung ganzer  Serien  ergab  sich  indess,  dass  in  den  meisten  Sohnitten  nor- 
male Verhältnisse  obwalteten,  dass  also  jene  Erscheinung  jedenfalls  auf  eine 
mangelhafte  Färbung  zurückzuführen  ist.  —  Das  eben  beschriebene  Bild  än- 
dert sich  auf  den  Präparaten  aus  dem  oberen  Halsmark  bis  zum  6.  Cervical- 
nerven hin  nur  wenig  (CIV  und  GVI).  Das  Dogenerationsfeld  in  den  Seiten- 
strängen nimmt  einen  etwas  kleineren  Raum  ein  (rüokt  allmälig  aus  den  Vor- 
derseitensträngen heraus),  wird  jedoch  zugleich  deutlicher.  Die  Spitze  des 
Keiles  in  den  Goll' sehen  Strängen  erstreckt  sich  allmälig  weiter  nach  vorne 
und  berührt  in  der  Höhe  des  5.  Cervicalnervenaustrittes  die  hintere  Commis- 
sur.  Hat  sich  so  das  Degenerationsgebiet  auf  einen  grösseren  Raum  verbrei- 
tet, so  ist  dafür  die  Zahl  der  zu  Grunde  gegangenen  Fasern  besonders  in  der 
rechten   und  hinteren  Partie  bedeutend  geringer  geworden.     Auf  Schnitten 


*)  Lissauer,  Beitrag  zum  Faserverlauf  im  Hinterhorn  des  menschlichen 
Rückenmarks  etc.    Dieses  Archiv  Bd.  XVII.  Heft  2. 
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daroh  das  unterste  Cervicalmark  (C  8)  hebt  sieb  die  gelb  gefärbte  Stelle  im 
linken  Seitenstrange  schon  deutlicher  ab,  als  der  gleichseitige  Goll'sche 
Strang,  während  die  entsprechenden  rechten  Abschnitte  ziemlich  dieselbe 
Nuance  zeigen.  Die  Ausdehnung  dieser  Gebiete  wird  besser  durch  die  Zeich- 
nung wie  durch  weitläufige  Beschreibung  klar  werden,  daher  beschränke  ich 
mich  auf  wenige  Andeutungen.  An  der  hinteren  Commissur  ist  jetzt  eine  be- 
trächtliche Strecke  in  den  Bereich  der  Veränderung  mit  hineingezogen,  dafür 
hat  aber  die  hintere  Hälfte  der  Goll'schen  Stränge  mit  Ausnahme  eines 
schmalen  Streifens  an  der  medialen  und  lateralen  Seite  die  volle  Zahl  ihrer 
Fasern  wiedergewonnen.  Im  linken  Seitenstrange  fällt  jetzt  eine  kaum  steck- 
nadelkopfgrosse Stelle  von  ziemlich  kreisförmiger  Gestalt  auf,  welche  über- 
haupt keine  Fasern  mehr  besitzt.  Dieselbe  liegt  gerade  dort,  wo  eine  durch 
beide  Seitenhörner  gelegte  Horizontale  die  Peripherie  schneidet.  Dieses  kleine 
Feld  hebt  sich  von  dem  übrigen  Gebiete  der  Kleinhirnsei  tenstrangbahn,  welche 
ja  ebenfalls  ihrer  Fasern  nahezu  ganz  beraubt  ist,  nur  deshalb  so  scharf  ab, 
weil  in  ihrer  unmittelbaren  Umgebung  einzelne  markhaltige  Elemente  übrig 
geblieben  sind,  die  einen  dunklen  Ring  um  die  betreffende  Stelle  bilden. 
Rechts  ist  der  Reiohthum  an  Fasern  immer  noch  ein  recht  beträchtlicher  und 
von  einer  ähnlichen  Nuancirung  nichts  zu  sehen.  Während  die  „ Randzonen " 
keine  Abweichung  vom  normalen  Verhalten  zeigen  und  auch  die  hinteren 
Wurzeln  wenigstens  in  ihren  groben  Fasern  ganz  intact  sind  (über  das  Ver- 
halten der  feineren  Bündel  kann  ich  ein  sicheres  Urtheil  nicht  abgeben),  lässt 
sich  eine  gewisse  Faserarmuth  an  der  Basis  der  grauen  Hintersäulen  nicht 
verkennen.  Es  ist  hauptsächlich  das  noch  undeutlich  abgegrenzte  Gebiet  der 
Clarke'  sehen  Säulen,  welches  unter  dem  Mikroskope  eine  beträchtliche  Ab- 
nahme seiner  transversalen  Fasern  darbietet.  Ob  in  dieser  Hinsicht  eine  Diffe- 
renz zwischen  den  beiderseitigen  Regionen  besteht,  lässt  sich  bei  den  auch 
normaler  Weise  sehr  variabeln  Verhältnissen  nicht  mit  Sicherheit  nachweisen, 
wenn  es  auch  scheint,  als  ob  die  von  den  Hintersträngen  einstrahlenden  Bün 
del  links  verschmälert  sind. 

In  den  nächstfolgenden  Sohnittserien,  welche  die  obersten  Dorsaltheile 
des  Rückenmarkes  treffen  (D  2  und  D  5),  lässt  sich  eine  successive  Abnahme 
.der  Degeneration  in  den  Hintersträngen  beobachten,  während  zugleich  die 
atrophische  Partie  in  den  Seitensträngen  kleiner  und  deutlicher  wird.  Rand- 
zonen und  hintere  Wurzeln  bleiben  normal,  während  die  Atrophie  querlaufen- 
der Fasern  in  den  Clarke'schen  Säulen,  besonders  links,  rasch  zunimmt. 
Auch  die  Ganglienzellen  der  Dorsalkerne  sind  klein,  rundlich  und  liegen  völlig 
isolirt  in  Lücken,  welche  die  anscheinend  intacten  Längsfasergruppen  gelassen 
haben.  Der  Unterschied  in  der  Intensität  dieser  Veränderungen  wird  etwa 
vom  5.  Dorsalnerven  an  deshalb  sehr  deutlich,  weil  hier  die  Zahl  der  Ganglien- 
zellen links  eine  weit  geringere,  ihre  Ausbildung  eine  weit  mangelhaftere  ist. 
Inzwischen  haben  auch  die  Processe  im  Hinterstrange  eine  etwas  andere  Form 
angenommen.  Ein  Complex  normaler  Fasern  schiebt  sich  von  hinten  her  in 
jeden  Goll'schen  Strang  bis  nahe  an  die  hintere  Commissur  und  drängt  die 
degenerirte  Partie  scheinbar  nach  aussen.  So  sind  denn  nur  die  Grenzstreoken 
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der  Keil-  und  zarten  Stränge  mit  den  an  die  hintere  Commissi] r  stossenden 
Bezirken  einerseits,  ein  schmaler  Zag  längs  der  hinteren  Längsspalte  anderer- 
seits als  degenerirt  erkennbar.  Die  linke  Seite  weist  auch  hier  die  bei  wei- 
tem grössere  Veränderung  auf.  Gegen  die  Mitte  des  Dorsalmarkes  zu  ver- 
schwinden diese  Reste  der  Hinterstrangdegeneration,  und  zwar  scheint  es,  als 
ob  dieselben  sich  zuletzt  ganz  lateral  wenden,  so  dass  dicht  neben  den  Hin- 
terhörnern, durch  wenig  normale  Fasern  getrennt,  schmale  lichtere  Streifen 
sichtbar  werden.  Die  Seitenstrangveränderungen  beschränken  sich  ziemlich 
genau  auf  Pyramiden-  und  Kleinhirnbahn,  sind  links  sehr  intensiv,  der  oben 
erwähnte  Fleck  an  der  Peripherie  ist  jetzt  dreieckig  und  in  dieser  Form  bis 
zum  mittleren  Lendenmark  zu  verfolgen;  rechts  dagegen  bleibt  die  grösste 
Zahl  der  Fasern  normal,  namentlich  im  Gebiete  der  Kleinhirnseitenstrangbahn. 
Unterhalb  des  7.  Dorsalnervenaustrittes  (D  8)  ändert  sich  nun  auch  der 
Charakter  der  Atrophie  in  den  Clarke 'sehen  Säulen.  Die  linke,  schon  ma- 
kroskopisch heller  als  die  rechte,  in  den  meisten  Präparaten  sogar  heller  als 
ihre  Umgebung,  zeigt  unter  dem  Mikroskope  eine  starke  Verminderung  ihrer 
(querdurchschnittenen)  Längsfasern  und  einen  bei  schwacher  Vergrösserung 
vollkommenen  Mangel  an  Ganglienzellen.  Bei  Anwendung  särkerer  Objective 
unterscheidet  man  noch  einige  wenige  pigmentlose,  bis  zur  Grösse  und  Form 
eines  rothen  Blutkörperchens  geschrumpfte  Zellen.  Rechts  ist  immer  noch 
eine  Zahl  von  normalen,  eine  noch  grössere  allerdings  von  atrophischen  Ele- 
menten sichtbar.  Diese  Differenz,  welche  etwas  Frappirendes  hat.  bleibt  nun, 
so  weit  die  Clarke' sehen  Säulen  als  selbstständige  Gebilde  bestehen,  d.  h. 
bis  etwa  zum  Austritte  des  zweiten  Lumbalnerven,  in  gleichem  Umfange;  ob 
sie  weiter  unten  noch  vorhanden  ist,  lässt  sich  natürlich  nicht  mit  Sicherheit 
feststellen,  jedenfalls  fällt  in  der  ganzen  oberen  Hälfte  der  Lendenanschwel- 
lung eine  Armuth  an  Ganglienzellen  in  der  Basis  des  linken  Hinterhornes  auf. 
Der  Gehalt  an  querlaufenden  Fasern,  welche  in  den  unteren  Abschnitten  des 
Rückenmarkes  die  Längsfasern  ganz  verdecken,  wird  schon  etwas  weiter  oben 
ein  normaler,  so  dass  in  dieser  Beziehung  eine  Differenz  nicht  mehr  besteht. 

Die  Seitenstrangdegeneration  ist  weiter  unten  (D  8,  D  1 2,  L  3)  als 
scharf  gezeichnetes  Dreieck  sichtbar,  das,  gegen  die  graue  Substanz  überall 
von  einer  Schicht  unveränderten  Gewebes  abgegrenzt,  seine  Basis  nach  aussen, 
seine  Spitze  nach  innen  richtet  und  innerhalb  des  Sacralmarkes  rasch  kleiner 
wird.  Die  Grösse  des  Degenerationsherdes  im  Hirnschenkelfusse  wird  etwa  in 
der  Mitte  des  Dorsalmarkes  erreicht.  Auf  der  rechten  Seite  ist  der  Reichthum 
an  unversehrten  Elementen  bis  unten  hin  ein  beträchtlicher,  namentlich  kann 
die  Kleinhirnseitenstrangbahn  im  untersten  Dorsal-  und  oberen  Lendenmarke, 
soweit  sie  noch  als  solche  besteht,  normal  genannt  werden. 

Graue  Substanz  und  hintere  Wurzeln  lassen  ausser  der  erwähnten  keine 
Veränderung  erkennen. 

Combiniren  wir  die  eben  beschriebenen  Querschnittsbilder  wieder  zur 
Rückenmarkssäule,  so  erhalten  wir  in  derselben  eine  Summe  von  Verände- 
rungen, die  wir  kurz  zusammenfassen  wollen:  Die  Seitenstränge  enthalten 
ein  Degenerationsgebiet,  welches  im  obersten  Halsmarke  seine  grösste  Exten- 
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sität,  im  mittleren  Dorsalmarke  seine  grössie  Intensität  erlangt.  Während  es 
oben  in  den  Yorderseitenstrang  hinein  reicht,  beschränkt  es  sich  weiter  unten 
auf  Pyramiden-  und  Kleinhirnseitenstrangbahn.  Die  Zahl  untergegangener 
Fasern  ist  in  der  rechten  Kleinhirnbahn  am  geringsten,  dann  folgt  reohter 
Pyramidenstrang,  linker  Pyramidenstrang  (mit  einer  weit  stärkeren  Degene- 
ration), endlich  die  linke  Kleinhirnseitenstrangbahn,  insbesondere  der  kleine 
Fleck  an  der  Peripherie.  Die  G oll' sehen  Stränge  sind  bis  zur  Mitte  des  Dor- 
salmarkes an  der  Degeneration  betheiligt,  und  zwar  liegen  hier  die  Verhält- 
nisse gewissermassen  umgekehrt,  wie  bei  der  Seitenstrangaffeotion.  Der 
Degenerationskeil  ist  am  deutlichsten  und  kleinsten  in  den  obersten  Partien 
des  Rückenmarkes,  nimmt  bis  zum  Ende  der  Cervicalanschwellung  an  Aus- 
dehnung zu,  während  die  Zahl  der  intacten  Fasern  beständig  wächst,  dann 
aber  ändert  er  seine  Form  so,  dass  etwa  das  Bild  eines  umgekehrten  w  ent- 
entsteht, dessen  laterale  Schenkel  gegen  den  5.  Dorsalnerv  zu  ganz  nach 
aussen  rücken,  um  dann  zusammen  mit  dem  mittleren  Degenerationsstreifen 
ganz  zu  verschwinden.  Endlich  konnten  wir  eine  bedeutende  Veränderung  im 
Gebiete  der  Clarke'schen  Säulen  constatiren,  die  sich  kurz  dahin  präcisiren 
lässt:  Im  oberen  Dorsalmarke  sind  die  Querfasern  in  beiden  Dorsalkernen  fast 
ganz  verschwunden,  während  sich  in  den  Ganglienzellen,  namentlich  links, 
eine  Atrophie  geringeren  Grades  geltend  macht.  Im  Gebiete  des  6.  — 10. 
Dorsalnerven  gesellt  sich  in  der  linken  Clarke'schen  Säule  eine  Verminde- 
rung der  Längsfasern  und  eine  fast  totale  Atrophie  der  Ganglienzellen  hinzu. 
Die  letztere  ist  bis  zum  Ende  der  Dorsalkerne  hin  zu  verfolgen,  während  die 
markhaltigen  Elemente  am  Ende  des  Dorsalmarks  abwärts  keine  erhebliche 
Einbusse  zeigen. 

Bevor  ich  den  Versuch  einer  Deutung  der  vorstehenden  Befunde 
unternehme,  deren  Richtigkeit  übrigens  durch  Controlpräparate  ohne 
Färbung  oder  mit  Carmin-  resp.  Eosintinction  festgestellt  wurde, 
möchte  ich  nachdrücklich  betonen,  dass  ich  weit  entfernt  bin,  diese 
Deutung  als  die  allein  richtige  hinzustellen.  Ich  habe  mir  diese  Mei- 
nung über  den  Zusammenhang  der  Veränderungen  gebildet,  weil  sie 
mir  Alles  auf  die  einfachste  Weise  zu  erklären  schien,  werde  aber 
für  bessere  Erklärungsversuche  stets  dankbar  sein.  Betrifft  doch  die 
Veränderung  eine  solche  Anzahl  hochwichtiger  Fasersysteme  und 
Ganglien,  dass  die  Beziehung  einzelner  Degenerationsherde  auf  Läsio- 
nen einer  bestimmten  Gegend  immer  etwas  gewagt  bleibt.  Anderer- 
seits aber  möchte  ich  eine  selbstständige  Erkrankung  des  Rücken- 
markes aus  folgenden  Gründen  für  unwahrscheinlich  halten. 

Es  käme  hier  in  erster  Reihe  eine  sogenannte  „combinirte  System- 
erkrankung" in  Frage,  wie  sie  jetzt  schon  in  einer  Reihe  von  Fällen 
beobachtet  wurde.  Dieselbe  stellt  sich  dar  als  Degeneration  ver- 
schiedener Theile  der  Hinterstränge,  combinirt  mit  einem  Faserausfall 
in  den  Kleinhirn-  und  Pyramidenbahnen,  und  auch  der  Schwund  von 
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Ganglienzellen  in  den  Clarke' sehen  Säulen  fehlt  nicht.  Wenn  eine 
derartige  Affection  auch  nicht  mit  Sicherheit  auszuschliessen  ist, 
so  spricht  doch  dagegen  der  ausschliesslich  hemiplegische  Charakter 
der  im  Leben  beobachteten  Lähmung,  die  Beschränkung  der  Hinter- 
strangsaffection  auf  die  obere  Hälfte  des  Rückenmarkes  bei  Ausdeh- 
nung der  seitlichen  Degeneration  auf  die  ganze  Länge  desselben,  vor 
allen  Dingen  aber  die  ganz  unzweifelhaft  vorhandene  Analogie  mit 
den  Veränderungen  im  Hirnschenkel. 

Der  Annahme  einer  Tabes  mit  Seitenstrangaffection  steht  schon 
die  Form  der  Hinterstrangserkrankung  und  das  Fehlen  jeder  atac- 
tischen  Störung  im  Wege,  und  für  eine  Myelitis  im  mittleren  Dorsal- 
marke, welche  höchstens  eine  aufsteigende  Degeneration  der  Hinter- 
stränge, eine  absteigende  der  Pyramidenbahnen  hätte  zu  Wege  bringen 
können,  spricht  eigentlich  gar  nichts;  vor  Allem  fehlt  die  betreffende 
Querschnittsaffection,  denn  nur  an  eine  solche  könnte  man  doch 
denken.  Das  Gekünstelte,  was  allen  derartigen  Erklärungsversuchen 
meiner  Meinung  nach  anhaftet,  besteht  darin,  dass  sie  so  zu  sagen 
etwas  Neues  bringen,  ohne  dem  bestehenden  Alten  genügend  Rech- 
nung zu  tragen. 

Wir  müssen  doch  immer  bedenken,  dass  wir  im  Gehirne  einen 
Herd  haben  von  einem  Alter,  einer  Ausdehnung  und  einer  Lage,  dass 
er  eigentlich  die  natürlichste  Erklärung  abgiebt  für  ausgebreitete 
Veränderungen  im  Rückenmarke.  Dieser  Herd  stellt  sich  dar  als  eine 
apoplectische  Cyste  im  linken  Hirnschenkel,  deren  Genese  mit  aller- 
grösster  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  durch  Endocarditis  bedingte 
Embolie  zurückzuführen  ist.  Die  Veränderungen  an  den  Aortenklap- 
pen, der  zum  grössten  Theile  vernarbte  Infarct  in  der  Milz  sprechen 
für  eine  ganz  alte  Endocarditis,  welche  neuerdings  reeidivirt  und  den 
Exitus  herbeigeführt  hat.  —  Vergleichen  wir  die  Symptome,  welche 
dieser  Herd  im  Leben  hervorrief,  mit  dem  anatomischen  Befunde,  so 
müssen  wir  uns  stets  bewusst  sein,  dass  wir  es  hier  nur  noch  mit 
Residuen  eines  43  Jahre  vorher  eingetretenen  Processes  zu  thun 
haben.  Vor  Allem  glaube  ich  mit  Bestimmtheit  annehmen  zu  dürfen, 
dass  die  Lähmung  des  Beines,  wie  es  ja  bei  cerebralen  Kinderläh- 
mungen gewöhnlich  der  Fall  ist,  anfangs  dieselbe  oder  vielleicht  eine 
noch  stärkere  gewesen  ist,  wie  diejenige  des  Armes.  Pflegen  sich 
doch  selbst  vollkommene  Paralysen  der  unteren  Extremität  im  kind- 
lichen Alter  relativ  rasch  zurückzubilden,  während  anscheinend  ge- 
ringe Motilitätsdefecte  der  Arme  durch  die  rasch  eintretenden  Con- 
tracturen  zu  einem  dauernden  Ausfall  an  Beweglichkeit  führen.  Der 
Defect  im  rechten  Hirnschenkelfusse  trifft  die  oberen  Abschnitte  des 
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Pyramidenbündels,  wir  werden  aber  ans  den  eben  angefahrten  Grün- 
den nicht  den  Scliluss  ziehen  dürfen,  dass  gerade  diese  Partie  die 
Fasern  für  den  Arm  enthält.  Ebenso  wenig  können  wir  aus  der 
Abwesenheit  stärkerer  Störungen  der  Sensibilität  auf  die  Integrität 
der  sensiblen  Bahnen  schliessen;  gehört  es  doch  bei  infantilen  Hemi- 
plegien zu  den  gewöhnlichsten  Erscheinungen,  dass  die  anfänglich 
vorhandene  Anästhesie  später  ganz  verschwindet. 

Es  folgt  daraus,  dass  wir  in  unserem  Falle  nur  mit  grösster  Vor- 
sicht die  klinischen  Erscheinungen  in  Parallele  setzen  dürfen  mit  den 
anatomischen  Veränderungen  der  nervösen  Gentralorgane.  Nur  in 
einem  Punkte  können  wir,  glaube  ich,  mit  gutem  Gewissen  eine  ganz 
bestimmte  Beziehung  annehmen  zwischen  der  beobachteten  Lähmung 
und  der  Ausdehnung  des  Herdes  —  ich  meine  die  Affection  des  Ocu- 
lomotorius: 

Wir  sahen  oben,  dass  gerade  die  äusseren  Wurzelfasern  dieses 
Nerven  vor  ihrem  Austritte  getroffen,  dass  ihre  centralen  Enden  auch 
weiter  unten  noch  atrophirt  sind  (diese  und  andere  der  Degenerations- 
regel widersprechende  Thatsachen  werden  wohl  zum  guten  Theile 
durch  das  hohe  Alter  des  Processes  erklärt  werden  können).  Halten 
wir  die  Rotation  des  Bulbus  nach  aussen  und  die  Beschränkung  der 
Beweglichkeit  nach  innen  dagegen,  so  dürfte  die  Folgerung,  dass  die 
Fasern  des  Rectus  internus  an  der  Aussenseite  des  rothen  Kernes 
verlaufen,  dass  ferner  die  centralen  Endigungen  dieser  Fasern  in  dem 
lateralen  resp.  oberen  Theile  des  Oculomotoriuskernes  zu  suchen  sind, 
nichts  Gezwungenes  haben.  Wir  müssen  daher  annehmen,  dass  der 
Oculomotorius  bald  nach  seinem  Austritte  aus  dem  Hirnschenkel  eine 
Torsion  erleidet,  durch  welche  die  aussen  gelagerten  Fasern  nach 
innen  gelangen. 

Der  rechte  rothe  Haubenkern  ist  bis  zum  Beginne  der  Kreuzung 
seiner  Fasern  mit  denen  des  linken  in  seinen  lateralen  zwei  Dritteln 
zerstört.  Eine  absteigende  Degeneration  muss,  falls  sie  überhaupt 
eintritt,  notwendigerweise  die  Bindearme  als  die  Fortsetzungen  bei- 
der Gebilde  treffen,  und  da  der  Austausch  ihrer  Elemente  ein  voll- 
ständiger ist,  so  wird  der  rechte  Bindearm  nahezu  normal  bleiben, 
der  linke  eine  beträchtliche  Einbusse  zeigen  müssen.  Dieser  Unter- 
schied tritt  nun  auf  weiter  unten  angelegten  Querschnitten,  wie  oben 
erwähnt,  in  der  Weise  zu  Tage,  dass  die  lateralen  Abschnitte  des 
linken  Bindearmes  eine  starke  Lichtung  ihrer  Fasermassen  zeigen, 
während  dieser  Ausfall  rechts  nicht  merklich  hervortritt.  Ist  es  da- 
durch ziemlich  sicher  geworden,  dass  wirklich  eine  absteigende  De- 
generation eingetreten  ist,    so    muss    um   so  mehr  bedauert  werden, 
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dass  ein  normales  makroskopisches  Aussehen  mich  verleitet  hat,  Klein- 
hirn, Medulla  oblongata  und  Brücke  von  der  Härtung  auszuschliessen 
und  dadurch  eine  empfindliche  Lücke  für  die  Verfolgung  dieser  wich- 
tigen Thatsache  zu  schaffen.  Frühere  Forschungen  haben  es  indessen 
zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Fasern  der 
Bindearme  sich  nach  dem  Durchtritt  durch  das  Corpus  dentatum  cere- 
belli  in  die  (hinteren  Kleinhirnstiele  und  von  da  theils  direct  in  die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  des  Rückenmarkes  (ohne  Kreuzung),  theils 
indirect  auf  dem  Wege  der  Schleifenbahn  in  die  Hinterstränge  (mit 
theilweiser  Kreuzung)  fortsetzen*).  Was  die  Schleifenschicht  der 
Haube  betrifft,  so  sind  wir  zwar  in  der  Lage,  eine  Zerstörung  des 
medialen  Abschnittes  derselben  zu  constatiren,  soweit  die  Cyste  und 
ihre  Wandung  reicht,  müssen  aber  gestehen,  dass  weiter  unten  eine 
irgend  erhebliche  Differenz  auf  beiden  Seiten  nicht  besteht.  Wenn 
wir  diesen  Umstand  bei  der  Besprechung  der  Ursachen  der  Hinter- 
strangsveränderungen natürlich  berücksichtigen  werden,  können  wir 
doch  nicht  den  Schluss  daraus  ziehen,  dass  eine  Betheiligung  der 
Schleifenfasern  an  jenen  Veränderungen  notwendigerweise  ausge- 
schlossen ist.  Ist  doch  der  normale  Faserreichthum  der  Schleife, 
besonders  beim  Uebergang  in  die  Brücke  ein  so  variabler,  das  Quer- 
schnittsbild ein  so  complicirtes,  dass  geringere  Veränderungen  leicht 
übersehen  werden  können. 

An  der  Grenze  der  Haubenregion  und  des  Hirnschenkelfusses 
angelangt,  scheint  es  mir  von  Wichtigkeit,  auf  die  Atrophie  der 
Ganglienzellen  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  Substantia  nigra  hin- 
zuweisen. Ist  die  Function  derselben  bisher  so  gut  wie  unbekannt 
geblieben,  so  lässt  doch  ihr  Zusammenhang  mit  dem  Linsenkerne  ver- 
muthen,  dass  auch  die  Bedeutung  von  der  allerdings  noch  recht  un- 
klaren, die  jenem  Ganglion  zugeschrieben  wird,  nicht  wesentlich  diffe- 
rirt.  Mit  den  Elementen  des  Rückenmarkes  scheint  die  Substantia 
nigra  nicht  in  directem  Connex  zu  stehen.  Der  Defect  im  Hirnschen- 
kelfusse  hat  abweichend  von  dem  gewöhnlichen  Befunde  bei  cerebralen 
Kinderlähmungen  nicht  eine  Atrophie  der  gesammten  einen  Hirnhälfte, 
sondern  nur  eine  Verschmälerung  des  rechten  Fusses  selber  zur  Folge 
gehabt.  Es  ist  diese  Abweichung  auch  erklärlich,  wenn  man  be- 
denkt, wie  ausgedehnt  in  den  meisten  anderen  Fällen  der  die  Pyra- 
midenbahnen betreffende  Herd  ist,  während  hier  nur  der  obere  Theil 
des    als    Pyramidenbündel    bezeichneten    mittleren    Drittels    von    der 


*)  Edinger,  Zehn  Vorlesungen  über  den  Bau  der  nervösen  Central- 
organe.   Leipzig  1885. 
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Cyste  eingenommen  wird.  Bei  der  Erörterung  der  Frage,  welche 
Fasern  dabei  getroffen  sind,  werden  wir  uns  aus  oben  erwähnten 
Gründen  nicht  von  dem  klinischen  Befunde  leiten  lassen,  nach  wel- 
chem vielleicht  die  für  den  Arm  bestimmten  Bahnen  vorzugsweise 
als  zerstört  erscheinen  würden.  Wir  werden  nach  meiner  Meinung 
eher  zum  Ziele  gelangen,  wenn  wir  uns  der  im  Rückenmarke  be- 
stehenden Veränderungen  motorischer  Theile  als  Richtschnur  für  diese 
Entscheidung  bedienen.  Da  nun  die  Seitenstrangaffection  von  oben 
nach  unten  an  Intensität  bedeutend  zunimmt,  während  gleichzeitig 
ihre  räumliche  Ausdehnung  geringer  wird,  so  müssen  wir  den  Schluss 
ziehen,  dass  hauptsächlich  die  für  den  Rumpf  und  die  linke  unter  - 
extremität  bestimmten  Bahnen,  weniger  diejenigen  des  Armes  von  der 
Läsion  betroffen  sind  —  eine  Annahme,  die  durch  künftige  Forschun- 
gen wohl  auf  ihre  Richtigkeit  wird  geprüft  werden  können.  Auffal- 
lend ist  die  Degeneration  im  rechten  Pyramidenseitenstrange  bei  der 
vollkommen  auf  die  rechte  Seite  beschränkten  Hirnaffection.  Da  in 
unserem  Falle  eine  deutliche  Degeneration  [der  Vorderstränge  nicht 
zu  constatiren  ist,  so  werden  wir  im  rechten  Seitenstrange  diejenigen 
Fasern  zu  suchen  berechtigt  sein,  welche  in  der  Pyramidenkreuzung 
nicht  auf  die  linke  Seite  gelangten.  Aehnliche  Befunde  sind  übrigens 
schon  vor  Jahren  von  Pitres  beschrieben  und,  so  viel  ich  weiss, 
auch  ebenso  gedeutet  worden. 

Viel  schwieriger  zu  beurtheilen  ist  die  combinirte  Erkrankung 
der  Kleinhirnbahnen,  Hinterstränge  und  Clarke'schen  Säulen.  Bei 
dem  innigen  Zusammenhange,  in  welchem  diese  Fasersysteme  mit  ein- 
ander stehen,  bietet  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  alle  diese  Ver- 
änderungen lediglich  Folgen  der  Zerstörung  des  rechten  Nucleus 
ruber  sind  oder  ob  auch  die  Schleife  sich  an  der  Degeneration  der 
Hinterstränge  betheiligt,  unüberwindliche  Schwierigkeiten.  Für  letz- 
tere Annahme  haben  wir  einige,  wenn  auch  recht  schwache  Anhalts- 
punkte, und  da  ich  persönlich  mich  in  diesem  Sinne  entscheiden 
möchte,  so  will  ich  es  versuchen,  diese  Punkte  etwas  näher  zu  be- 
leuchten. Prüfen  wir  die  Intensität  der  Erkrankung  innerhalb  jener 
drei  Fasersysteme,  so  finden  wir  links  eine  gewisse  Analogie  in  der 
Degeneration  der  Kleinhirnbahnen  und  derjenigen  in  dem  Hinterstrange, 
soweit  der  letztere  afficirt  ist,  und  eine  gleich  starke  Affection  der 
Clarke'schen  Säule  in  weiter  unten  gelegenen  Abschnitten.  Auf 
der  rechten  Seite  zeigt  der  Go  IT  sehe  Strang  eine  zwar  viel  gerin- 
gere Erkrankung,  der  Ausfall  an  Fasern  ist  aber  doch  ganz  beträcht- 
lich; die  Eleinhirnseitenstrangbahn  dagegen  hat  eine  ganz  minimale 
Einbusse   erlitten,   und  dementsprechend    ist  auch  die  Atrophie  der 
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Clarke'schen  Ganglienzellen  rechts  eine  geringe  zu  nennen,  gegen- 
über den  colossalen  Veränderungen  des  linken  Dorsalkernes.  Nun  ist 
es  a  priori  nicht  recht  verstand  lieh,  dass  die  Läsion  eines  einzigen 
Gebildes  auf  der  einen  Seite  eine  gleicbmässige,  auf  der  anderen  eine 
ganz  ungleichmässige  Degeneration  spinaler  Fasern  bewirkt  haben 
soll.  Nimmt  man  dagegen  die  Betheiligung  eines  zweiten  Bündels, 
der  Schleife,  an,  bei  welcher  man  über  die  Menge  der  ungekreuzt 
bleibenden  Fasern  noch  nichts  Sicheres  weiss,  so  lässt  sich  diese  In- 
congruenz  viel  leichter  erklären. 

Andererseits  erscheint  es  plausibler,  dass  die  Ganglienzellen  der 
Clarke'schen  Säulen  links  durch  einen  Angriff  von  zwei  Seiten  her 
zur  völligen  Atrophie  gebracht  sind,  während  dieselben  rechts  relativ 
unversehrt  bleiben,  weil  nur  die  zur  Schleife  gehörigen  Fasern  be- 
troffen sind.  Es  steht  diese  Reflexion  im  Einklänge  mit  der  zuerst  von 
Oppenheim  und  Siemerling*)  allgemeiner  ausgesprochenen,  jedoch 
schon  vorher  besonders  von  Westphal**)  beobachteten  Thatsache, 
dass  eine  Atrophie  in  den  Ganglienzellen  der  Clarke'schen  Säulen 
nur  dann  zu  constatiren  ist,  wenn  neben  den  Hintersträngen  auch  die 
Kleinhirnbahnen  an  der  Degeneration  betheiligt  sind.  Die  eigentüm- 
liche Art  der  Erkrankung  in  den  Dorsalkerneu  bedarf  noch  einer 
kurzen  Erläuterung.  Wir  sahen  dort,  wo  sich  die  Hinterstrangsaffec- 
tion  schon  ihrem  Ende  näherte,  hauptsächlich  eine  Atrophie  der  Quer- 
fasern, weiter  unten  nahmen  auch  die  Längsbündel  und  die  Zellen  an 
derselben  theil,  während  im  Lendenmarke  die  Querfaserung  wieder 
die  Oberhand  gewann.  Die  Ausdehnung  der  Atrophie  entspricht  im 
unteren  Dorsalmarke  so  sehr  den  Veränderungen  der  Go  IT  scheu 
Stränge  und  der  Kleinhirnbahnen,  wie  sie  höher  oben  sich  präsen- 
tiren,  dass  die  Vermutuung  nahe  liegt,  es  bestehe  ein  organischer 
Zusammenhang  zwischen  den  drei  Fasersystemen  in  der  Weise,  dass 
die  Ganglienzellen  der  Clarke'schen  Säulen  tiefer  liegen  als  die 
Querfasern,  welche  eine  Verbindung  zwischen  Dorsalkernen  und  Hin- 
tersträngen einerseits,  Kleinhirnbahnen  andererseits  herstellen.  Stellt 
man  sich  vor,  dass  diese  transversalen  Fasern  in  den  Säulen  zu 
Längsfasern  umbiegen,  und  dass  letztere  erst  weit  hinab  gehen,  bis 
sie  ihr  Ende  in  einer  Ganglienzelle  finden,  so  wäre  damit,  wie  eine 


*)  Oppenheim  nnd  Siemerling,  Beitrage  zur  Pathologie  der  Tabes 
dorsalis  und  der  peripherischen  Nervenerkrankung.  Dieses  Archiv  Bd.  XVIII. 
Heft  1  und  2. 

**)  Westphal,  Ueber  Fortdauer  des  Kniephänomens  bei  Degeneration 
der  Hinterstränge  etc.    Dieses  Archiv  Bd.  XVII.  Heft  2. 
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einfache  Ueberlegung  zeigt,  auch  zugleich  die  Art  und  Weise  der 
Faseratrophie  erklärt.  In  den  bisher  beschriebenen  Fällen  combinir- 
ter  Systemerkrankung  ging  die  Affection  der  Hinterstränge  zu  weit 
nach  unten,  als  dass  man  ähnliche  Beobachtungen  wie  diese  hätte 
machen  können.  Sollten  sie  sich  wiederholen,  so  wäre  darin  eine 
wichtige  Bestätigung  der  Annahme  zu  constatiren,  dass  die  Clarke- 
schen  Säulen  nichts  anderes  sind  als  abgesprengte  Theile  (wenn  ich 
mich  so  ausdrucken  darf)  der  grauen  Hinterstrangskerne. 

Bevor  ich  schliesse,  möchte  ich  einem  Haupteinwande  begegnen, 
der  meiner  Erklärung  des  Befundes  im  Rückenmarke  kann  gemacht 
werden,  ich  meine  den  Widerspruch,  in  welchem  sich  dieselbe  mit 
der  Lehre  von  den  secundären  Degenerationen  befindet.  Schon  früher 
wies  ich  auf  das  Alter  der  Affection  bin,  welches  recht  wohl  Atro- 
phien in  entgegengesetzter  Richtung  bewirken  kann  (ich  erinnere  nur 
au  die  Atrophie  motorischer  Fasern  und  Ganglienzellen  nach  Ampu- 
tationen). Dazu  kommt  aber  der  Umstand,  dass  die  alte  Degenera- 
tionslehre nicht  mehr  in  ihrem  ganzen  Umfange  aufrecht  erhalten  wer- 
den kann,  seitdem  immer  häufiger  widersprechende  Befunde  constatirt 
werden.  Die  Schleife,  deren  Verbindung  mit  den  Hintersträngen  doch 
über  jeden  Zweifel  erhaben  ist,  degenerirte  in  deu  Fällen  von  Kah- 
ler-Pick*),  Homen**),  Witkowski***)  und  Hitzig-Schraderf) 
nach  abwärts,  eine  Entartung  nach  beiden  Seiten  beobachteten  Meyer  ff) 

und  Spitzkaftt)*  una*  nur  m  einem  Falle  von  Meyer*f)  konnte 
eine  Degeneration  nach  aufwärts  angenommen  werden.  Auch  die 
GolT sehen   Stränge  zeigten    schon    mehrfach  [z.  B.   Schultze**f)] 


*)  Kahler  und  Pick,  zur  Lehre  von  der  Ataxie  cto.     Prager  Viertel- 
jahrsschrift  1879.  No.  142. 

**)  Homen,  Ueber  seeundäre  Degeneration  im  verlängerten  Marke  and 
im  Rückenmarke.    Virchow's  Archiv  Bd.  88.  Heft  1. 

***)  Witkowski,  Beiträge  zur  Pathologie  des  Gehirns.     Dieses  Archiv 
Bd.  XIV.  Heft  2. 

f)  Schrader,  Ein  Grosshirnschcnkelherd  mit  secundären  Degeneratio- 
nen der  Pyramide  und  Haube.    Inaugural-Dissert.  Halle  1884. 

ff)  P.  Meyer,  Ueber  einen  Fall  von  Ponshämorrhagie  mit   seeundärer 
Degeneration  der  Schleife.    Dieses  Archiv  Bd.  XIII.  Heft  1. 

ttt)  Spitzka,  A  contribution  to  tho  morbid  anatomy  of  pons  lesions  etc. 
American  Journal  of  Neurology  and  Psychiatry.    November  1885. 

*f)  P.  Meyer,    Beitrag  zur   Lehre   der  Degenerationen   der  Schleife. 
Dieses  Archiv  Bd.  XVII.  Heft  2. 

**t)  Fr.  Schultze,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  secundären  Degeneration 
im  Ruckenmark  des  Menschen  etc.    Dieses  Archiv  Bd.  XIV.  Heft  1. 
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eine  absteigende  Atrophie.  Ob  die  Kleinhirnbahnen  endlich  häufiger 
nach  oben  oder  nach  unten  hin  degeneriren,  ist  in  unserem  Falle 
deshalb  von  geringerer  Wichtigkeit,  weil  wir  ja  in  der  Atrophie  des 
entgegengesetzten  Bindearmes  einen  ziemlich  sicheren  Beweis  für  die 
absteigende  Natur  des  secundären  Processes  besitzen. 


Erkllrung  der  Abbildungen. 

(Dieselben  wurden  mit  Hälfe  der  Camera  lucida  angefertigt,  A  und  B 
in  natürlicher  Grösse,  C  bei  2,5faoher  Vergrößerung.) 

Fig.  A.  Querschnitt  durch  die  Mitte  der  vorderen  Vierhügel.  Die  Cyste 
in  der  Mitte  getroffen,  der  dadurch  entstandene  Defect  sobrage  schraffirt. 
a.  Aquaeductus  Sylvii,  k.  o.  Kern  des  Nery.  oculomotorius,  n.  o.  Nerv,  oculo- 
motorius,  h.  1.  hinteres  Längsbündel,  r.  k.  rother  Haubenkern,  s.  Sohleife, 
s.  n.  Substantia  nigra,  f.  Fuss  des  Hirnschenkels. 

Fig.  B.  Querschnitt  durch  die  Grenze  der  vorderen  und  hinteren  Vier- 
hügel. Die  Bezeichnungen  sind  dieselben  wie  in  A.  Narbengewebe  der  hin- 
teren Cysten  wand  weiss  gelassen. 

Fig.  C.    Querschnitte  durch  verschiedene  Höhen  des  Rückenmarkes. 

Die  beigefügten  Ziffern  bedeuten  die  Nervenursprünge  in  der  betreffen- 
den Region,  also  CII  =  Rückenmarksquerschnitt  in  der  Region  des  2.  Cer- 
vicalnervenursprungs;  D  =  Dorsalnerven,  L  =  Lumbalnerven. 

c.  a.  Vorderhorn,  c.  p.  Hinterhorn,  d.  k.  Dorsalkern,  k.  h.  s.  Klein* 
hirnseitenstrangbahn ,  p.  s.  Pyramidenseitenstrangbahri ,  G.  s.  G oll' scher 
Strang,  B.  s.  Burd  ach' scher  Strang,  v.  s.  Vorderstrang. 
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XV. 

(Aus  dem  Allgemeinen  Krankenhause  in  Hamburg.) 

Zar  Pathologie  der  centralen  Kehlkopfl&hmungen. 

Von 

Dr.  C.  Elsenlohr 

In  Hamburg. 

(Hierzu  Taf.  V.) 


Wenn  »centrale  Kehlkopflähmungen«  im  Allgemeinen  als 
selten  betrachtet  werden,  so  gilt  dies  besonders  von  denjenigen  Stö- 
rungen der  Larynxfunctionen,  deren  Sitz  jenseits  der  Medulla  oblon- 
gata,  in  den  oberhalb  gelegenen  Leitungsbahnen  und  Gentren  vor- 
ausgesetzt wird.  Dass  gewisse  —  laryngeale  —  Veränderungen  der 
Stimme,  die  solchen  innerhalb  des  Grosshirns  gelegenen  Herden 
ihre  Entstehung  verdanken,  in  Begleitung  von  aphasischen  und  an- 
arthrischen  Zuständen  vorkommen,  geht  aus  vereinzelten  Beobach- 
tungen hervor;  indess  sind  die  betreffenden  Störungen  nicht  näher 
analysirt. 

Etwas  besser  unterrichtet  sind  wir  über  die  motorischen  und 
sensiblen  Störungen  des  Kehlkopfes,  die  von  Läsionen  der  Medulla 
oblongata  abhängen.  Man  kann  dieselben  zur  besseren  Uebersicht 
in  vier  Categorien  bringen:  1.  laryngeale  Störungen  bei  der 
progressiven  Bulbärparalyse;  2.  bei  der  multiplen  Skle- 
rose; 3.  tabische  Kehlkopfcomplicationen;  4.  Störungen 
der  Larynzfunction  bei  circumscripten  Erkrankungen  der 
Medulla  oblongata  (entzündlichen,  embolischen  und  thrombotischen 
Erweichungen). 

Das  Capitel  der  tabischen  Larynzaffectionen  ist  neuerdings 
durch  zahlreiche  Beobachtungen  und  einzelne  anatomische  Funde 
einigermassen  aufgeklärt.  Die  tabischen  Larynxcomplicationen  umfassen 
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offenbar  eine  Reihe  verschiedener  Zustände:  primär-spastische 
Erscheinungen  (die  eigentlichen  Larynxkrisen),  sensible  Stö- 
rungen, Anästhesien  der  Kehlkopfschleimhaut  mit  Anomalien 
der  Reflexe,  wodurch  ebenfalls  krisenähnliche  Zufälle  bedingt  werden 
können,  dann  partielle  Lähmungen  und  Paresen  und  schliess- 
lich atactische  Störungen  der  Kehlkopfmuskulatur. 

Wohl  zu  beachten  ist  die  neuerdings  gefundene  Thatsache,  dass 
diese  Kehlkopfaffectionen  bei  der  Tabes  nicht  immer  central  sind, 
sondern  zuweilen  durch  periphere  Wurzelerkrankung  des  Va- 
gus bedingt  werden  (Oppenheim).  Indess  beruhen  sie  nach  eini- 
gen anatomischen  Beobachtungen  in  anderen  Fällen  sicher  auf  cen- 
tralen, bulbären  Veränderungen. 

Die  vierte  Gruppe  der  bulbären  Larynxaffectionen  um- 
fasst  die  durch  thrombotische,  embolische,  hämorrhagische 
und  bulbärmyelitische  Herde  bedingten  Functionsstörungen, 
Theilerscheinungen  der  acuten  Bulbärparalyse. 

Die  Kehlkopferscheinungen  sind  bei  den  hierher  gehörigen 
Fällen  nicht  sehr  ausgeprägt*);  jedoch  bestand  z.  B.  in  einem  der 
von  Oppenheim  und  Siemerling  berichteten  Fälle  erhebliche  Pa- 
rese der  Adductoren  der  Stimmbänder,  später  völlige  Aphonie. 

In  zwei  der  von  mir  in  einer  früheren  Arbeit**)  mitgetheilten 
Beobachtungen  (3.  und  4.),  die  ein  auffallend  ähnliches  Krankheits- 
bild darboten,  waren  deutliche  laryngoskopische  Veränderungen  und 
Anomalien  der  Stimme  vorhanden,  in  Fall  3  bestand  Parese  der 
Stimmbandspanner,  in  Fall  4  ebenfalls  Stimmbandparese 
hauptsächlich  der  Adductoren.  Die  seitdem  ermöglichte  Section 
der  beiden  Fälle  ergab  in  dem  einen  (4.  Beob.)  eine  alte  Throm- 
bose der  linken  Art.  vertebralis  (Atherom),  mehrere  Steck- 
nadelkopf- bis  linsengrosse  Herde  in  der  unteren  Hälfte 
des  Pons,  intensive  Degeneration  der  linken  Pyramide, 
schwache  der  rechten,  nebst  den  entsprechenden  Degenerationen 
der  Hinterseitenstränge  im  Rückenmark,  Sklerose  des  Bpendyms 
im  4.  Ventrikel  mit  deutlicher  Betheiligung  der  Hypoglossus- 
und  Vaguskerne.    Keine  weiteren  Herde  im  Grosshirn. 


*)  Vergl.  über  die  Symptomatologie  und  Pathogenese  der  acuten  Bul- 
bärparalyse die  neueste  ausgezeichnete  Arbeit  von  Oppenheim  und  Sie- 
merling: Die  acute  Bulbärparalyse  und  die  Pseudobulbärparalyse.  Charitä- 
Annalen.    XII.  Jahrg. 

**)  Ueber  aoute  Bulbar-  und  Ponsaffectionen.     Dieses  Arohiv  Bd.  IX. 
1878. 

21* 
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In  der  dritten  Beobachtung  (in  der  ebenfalls  intra  vitam  eine 
Obturation  einer  Yertebralarterie  angenommen  worden  war)  fand  sich 
bei  der  Obduction  atheromatöse  Degeneration  der  Basisarterien,  Ver- 
engerung der  Einmündungsstelle  der  Vertebrales,  Verstopfang  zahl- 
reicher von  der  Basilaris  ausgehender  Ponsarterien;  alte 
sklerotische  Degeneration  in  beiden  Pyramidensträngen 
des  Pons,  vorwiegend  dem  linken,  bis  in  den  Hirnschenkel  reichend, 
secundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  im  Rücken- 
mark; keine  Veränderung  des  Bodens  des  4.  Ventrikels. 

Ausserdem  ein  kirscbgrosser  cystischer  Erweichungsherd  im  hin- 
tern Theil  der  inneren  Kapsel,  dem  I.  und  II.  Gliede  des  Linsenkerns 
rechts,  und  zwei  frische  linsen-  resp.  erbsengrosse  Blutherde  im 
Thalamus  opticus  und  III.  Gliede  des  Linsenkerns  links. 

Bei  dem  Patienten  der  3.  Beobachtung  war  einige  Monate  vor 
dem  Tode  ein  erneuter  apoplecti former  Anfall  mit  anschliessender 
linksseitiger  Hemiplegie  und  häufigem  Cheyne-Stoke 'sehen  Phäno- 
men aufgetreten. 

Eigenthümlicb  durch  die  absolute,  dauernde,  einseitige 
motorische  und  sensible  Lähmung  des  Kehlkopfs  als  hervor- 
stechendstes Symptom  des  Krankheitsbildes  präsentirte  sich  der  im 
Folgenden  mitzutheilende  und  zu  besprechende  Fall  einer  bul baren 
Herderkrankung*).  Die  Beschaffenheit  des  bei  der  Obduction  ge- 
fundenen Herdes  Hess  eine  so  genaue  Localisation  der  Läsion  zu,  wie 
sie  nur  selten  bei  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  möglich  ist. 
So  bietet  auch  die  Mitbetheiligung  einiger  anderer  Hirnnerven  ein 
gewisses  Interesse. 

Ein  zur  Zeit  seiner  ersten  Aufnahme  im  Allgemeinen  Kranken- 
hause 33jähriger  Arbeiter  hat  nur  im  Jahre  1870  an  Iutermittens, 
niemals  an  Syphilis  gelitten.  Im  November  1881  will  er  einer  star- 
ken Erkältung  sich  ausgesetzt  haben;  die  Krankheitserscheinungen 
traten  indess  erst  Anfang  Januar  1882  auf;  ein  Zusammenhang  mit 
jener  Erkältung  ist  daher  mehr  als  zweifelhaft. 

Zur  genannten  Zeit  begann  Patient  an  einer  allmälig  zunehmen- 
den Heiserkeit  mit  Hustenreiz  und  Schlingbeschwerden  zu  leiden, 
Symptome,  deren  Hartnäckigkeit  ihn  zwangen,  Aufnahme  im  Allge- 
meinen Krankenhause  zu  suchen. 

Ob  die  gleich  zu  schildernden  Störungen  der  Hautempfindlichkeit 


*)  Derselbe  lag  im  Allgemeinen  Krankenhause  auf  der  Abtheilung  des 
Herrn  Dr.  G.  Bülau,  der  mir  in  liebenswürdigster  Weise  die  Mitbeobaohtung 
und  Bearbeitung  desselben  gestattete. 
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gleichzeitig  oder  später  aufgetreten,  darüber  kann  Patient  keinen  Auf- 
schlags geben. 

Die  bei  der  Aufnahme  festgestellten  Krankheitserscheinungen 
waren  vollkommen  stationär;  vielfache  spätere  Untersuchungen  er- 
weiterten nnd  ergänzten  den  zuerst  erhobenen  Befund,  ohne  eine 
wesentliche  Aenderung  aufzuweisen.  Ich  beschränke  mich  deshalb 
auf  einen  die  mehrfachen  Untersuchungen  zusammenfassenden  Status. 

Die  am  meisten  hervortretenden  und  lästigsten  Symptome  sind: 
eine  hochgradige Aphonieund  Schwierigkeit  beim  Schlucken, 
besonders  von  Flüssigkeiten  mit  Regurgitiren  durch  die  Nase  und 
Eindringen  in  den  Kehlkopf.  Die  laryngoskopische  Untersuchung  con- 
statirt  sofort  als  Ursache  der  ersteren  eine  complete  linksseitige 
Recarrenslähmung. 

In  der  Ruhe  steht  das  linke  wahre  Stimmband  etwas  mehr 
seitwärts,  beim  Intoniren  bleibt  linker  Aryknorpel  und  linkes  Stimm- 
band vollkommen  unbeweglich,  während  der  rechte  etwas  über  die 
Mitte  herübergeht  und  das  rechte  Stimmband  sich  straff  anspannt. 
Der  Kehldeckel  bewegt  sich  in  sehr  geringem  Umfange. 

Die  linke  Seite  des  Kehlkopfs  zeigt  sich  gegen  das  Einfüh- 
ren einer  Sonde,  Elektrode  ganz  insensibel  und  reflexlos;  man 
kann  das  linke  Stimmband  mit  den  genannten  Instrumenten  berühren, 
ohne  dass  eine  Empfindung  entsteht  oder  eine  Spur  von  Husten  er- 
folgt. 

Die  Schlingstörung  beruht  zum  Theil  auf  einer  sehr  pronon- 
cirten  Lähmung  des  linken  Gaumensegels.  In  der  Ruhe*  steht 
so  wohl  vorderer  als  hinterer  linker  Gaumenbogen  exquisit  tiefer,  als 
rechts,  der  rechte  ist  steiler  und  enger,  die  Uvula  nach  links  concav 
ausgebogen,  mit  der  Spitze  nach  links. 

Beim  Intoniren  wird  die  Wölbung  des  rechten  Gaumenbogens  fast 
noch  einmal  so  breit,  als  die  des  linken  völlig  in  Ruhe  bleibenden; 
der  rechte  Gaumenbogen  wird  quasi  auseinander  gezogen;  die  Uvula 
dabei  im  Ganzen  gut  gehoben.  Gegen  den  faradischen  und  galvani- 
schen Strom  ist  vorderer  nnd  hinterer  Gaumenbogen  beiderseits 
erregbar;  ob  die  Erregbarkeit  links  etwas  herabgesetzt  ist,  lässt  sich 
nicht  sicher  entscheiden,  da  auch  rechts  ziemlich  starke  Ströme  nöthig 
sind.  Keine  Aenderung  der  Formel  bei  galvanischer  Rei- 
zung. Die  Sensibilität  und  Reflexerregbarkeit  der  linken 
Gaumenseite  erheblich  herabgesetzt,  die  erstere  gegen  faradischen 
Reiz  indess  nicht  vollkommen  erloschen.  Die  Reflexe  links  fast=0, 
rechts  nicht  lebhaft,  aber  deutlich. 

Die  weitere  Untersuchung  des  Kranken  ergiebt  noch  eine  Reihe 
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von  Störungen  im  Gebiete  linksseitiger  Hirnnerven.  Zunächst 
eine  unvollständige,  aber  doch  ausgeprägte  Hautanästhesie  im  Gebiet 
der  drei  Aeste  des  Quintus,  die  auch  auf  einige  Aeste  der  obersten 
Cervicalnerven  übergreift.  Die  Herabsetzung  äussert  sich  in  allen 
Qualitäten  der  Sensibilität,  Schmerz-,  Tastempfindung,  Temperatur- 
gefühl, faradocutane  Sensibilität  und  durch  Vergrößerung  der  Em- 
pfindungskreise bei  Prüfung  mit  dem  Weber' sehen  Zirkel.  Am  mei- 
sten ausgeprägt  ist  sie  an  Stirn,  Ohr,  Wangen-  und  Augengegend, 
etwas  weniger  am  Kinn,  auf  dem  hinteren  Scheitel,  an  der  seitlichen 
und  vorderen  oberen  Halsgegend  (ungefähr  bis  zur  Höhe  des  Ring- 
knorpels). 

Nach  dem  Hinterhaupt  abwärts  und  an  der  seitlichen  Halsgegend 
verliert  sich  der  Sensibilitätsdefect  gradatim.  In  der  Supraclavicu- 
largrube  und  über  der  linken  Schulter  ist  die  Sensibilität  objeetiv 
nicht  mehr  herabgesetzt,  doch  hat  Patient  während  der  Zeit  der 
Beobachtung  häufig  Taubheitsgefühl  in  der  linken  Schultergegend  und 
bei  Berührung  eine  abnorme  Empfindung.  Subjectiv  verräth  sich 
die  Sensibilitätsstörung  im  Trigeminusgebiet  durch  öfter  auftretende 
Schmerzen,  ein  eigenthümliches  Kitzel-  oder  Kältegefühl  bei  einfachem 
Streichen.  Im  Gegensatz  zu  dieser  Störung  der  Sensibilität  im  Haut- 
gebiet des  Quintus  erweist  sich  die  Empfindlichkeit  der  Mund- 
und  Wangenschleimhaut  und  der  Zunge  intact. 

Die  Reflexe  auf  der  linken  Gesichtshälfte  sind  weniger  prompt 
und  lebhaft,  als  auf  der  rechten;  noch  bedeutender  ist  der  Unter- 
schied der  Reflexe  von  der  Gonjunctiva  und  Cornea  zwischen  rechts 
und  links;  doch  ist  die  Reflexerregbarkeit  links  nicht  ganz  aufgeho- 
ben. Im  Gebiet  des  linken  Facialis  absolut  kein  Defect  der 
Innervation.  Ebenso  die  Function  der  Aeste  des  motorischen 
Quintus  und  diejenige  des  Hypoglossus,  die  Zungenbewegungen 
vollkommen  normal. 

Die  Function  der  höheren  Sinnesnerven  nicht  alterirt. 

Der  Geschmack  auf  der  vorderen  Zungenhälfte,  geprüft  mit  den 
üblichen  Substanzen  und  mit  dem  galvanischen  Strom  (Doppelelektrode) 
erhalten;  auch  auf  den  hinteren  Zungenabschnitten  beiderseits  mi 
der  Geschmackselektrode  normale  Reaction. 

Die  Pupillen  gleich,  normal  gegen  Licht  reagirend.  Bei  Rich- 
tung des  Blickes  gerade  aus  keine  merkliche  Anomalie  der  den  Bul- 
bus bewegenden  Muskeln.  Dagegen  tritt  bei  Wendung  der  Augen 
nach  rechts  und  noch  mehr  bei  solcher  nach  links,  erheblicher 
Nystagmus  rotatorius  beider  Augäpfel  auf;  es  erfolgen  dann 
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die  ausgiebigsten  rotatorischen  Zuckungen  der  beiden  Bulbi.  Die  Be- 
wegungen der  Augenmuskeln  sonst  intact. 

Deber  die  Pulsfrequenz  sind  leider  keine  fortlaufenden  Auf- 
zeichnungen gemacht,  dieselbe  schien  nach  einzelnen  Beobachtungen 
etwas  erhöht  zu  sein:  um  100  in  der  Minute. 

Patient  verliess  das  Krankenhaus  nach  längerem  Aufenthalt  ohne 
wesentliche  Aenderung  der  Symptome;  nur  das  Schlucken  war  ein 
wenig  besser  geworden.  Ich  hatte  Gelegenheit  ihn  im  August  des- 
selben Jahres  (1882)  noch  einmal  zu  sehen  und  durch  eine  Unter- 
suchung den  unveränderten  Befund  festzustellen. 

Im  Februar  1884  Hess  sich  Patient  wieder  aufnehmen.  Bis  zu 
Anfang  des  Jahres  hatte  er  gearbeitet  und  sich  bis  auf  die  Aphonie, 
die  Schlingbeschwerden,  die  Schleimansammlung  im  Halse  gesund 
gefühlt.  Dann  aber  begann  eine  Lungenaffection  sich  bemerkbar 
zu  machen,  Stiche  in  der  linken  Seite,  Husten  und  Auswurf  sich  ein- 
zustellen; letzterer  nahm  bald  einen  putriden  Charakter  an.  Däm- 
pfung an  scharf  umschriebener  handgrosser  Stelle  zwischen  hinterer 
Axillar-  und  Scapularlinie  links;  Bronchialathmen  und  klingendes 
Rasseln.  Fötides,  geballtes,  eitrig-schleimiges  Sputum.  Unregelmässig 
remittirendes  Fieber. 

Die  Symptome  vonSeitender  verschiedenen  Hirnnerven 
vollkommen  und  dauernd  dieselben  wie  während  des  er- 
sten Aufenthaltes:  die  Quintusanästhesie,  die  Gaumensegellähmung, 
die  Recurrenslähmung,  die  Anästhesie  der  linken  Kehlkopfhälfte,  der 
Nystagmus  rotatorius  bei  Seitwärtswendung  des  Blickes  —  Alles  zeigte 
sich  bei  verschiedenen  Untersuchungen  in  genau  gleicher  Weise  fort- 
bestehend. 

Mehrmals  reichliche  Hämoptoe,  die  im  März  sistirt.  Die  Däm- 
pfung links  unten  breitet  sich  nach  hinten  weiter  aus.  Im  Sommer 
Besserung,  längere  Zeit  afebril.     Der  Auswurf  zeitweise  geruchlos. 

Im  September  wieder  Fieber,  der  Auswurf  wieder  fötid;  die  Däm- 
pfung breitet  sich  unter  pleuritischen  Erscheinungen  nach  links 
vorn  aus.  Schliesslich  kommt  es  zur  Bildung  eines  Abscesses  in  der 
hinteren  Axillarlinie  links  und  zu  einer  pneumonischen  Infiltration 
rechts.    Am  28.  December  1884  Exitus  letalis. 

Die  Obduction  ergab  in  der  linken  Lunge  ausgedehnte  pleuri- 
tische  Verwachsungen;  bronchiectatische  und  durch  Ulceration  ent- 
standene Höhlen,  von  denen  die  eine,  im  linken  Unterlappen  gelegene 
mit  einem  peripleuritischen,  die  Rippen  biossiegenden  Abscess  com- 
municirte;  chronisch  -  pneumonische  Veränderungen  gleichfalls  mit 
Bronchiecta8ien  im  Unterlappen  der  rechten  Lunge.    Der  linke  Ner- 
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vus  recurrens  einer  von  der  linken  Pleura  ausgehenden  Schwiele 
adhärent. 

Die  linksseitigen  Kehlkopfmuskeln  und  das  linke  Stimm- 
band hochgradig  atrophisch.  Am  N  trigeminus  und  Ganglion 
Gasseri  nichts  Abnormes.  Die  Arterien  des  Gehirns  und  der 
Oblongata  ohne  Anomalie. 

Einige  Hautzweige  des  ersten  Trigeminusastes  in  der  linken  Stirn- 
haut zeigten  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  normal. 

Der  linke  N.  recurrens  bot  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung (am  frischen  Präparat)  sowohl  in  dem  central,  ah  in  dem 
peripher  von  der  erwähnten  Verwachsungsstelle  gelegenen  Abschnitt 
zahlreiche  degenerirte  Nervenfasern.  Ebenso  die  Wurzeln  des  linken 
N.  accessorius  bulbi. 

Am  frischen  Präparat  fiel  an  der  Medulla  oblongata  nichts 
auf;  erst  nach  der  Härtung  in  Solut.  Müller  trat  ein  Herd  zu  Tage, 
dessen  genaue  Begrenzung  an  Schnittserien  durch  das  ganze  Organ 
festgestellt  wurde.  Wie  aus  den  Abbildungen  (Tafel  V.)  hervorgeht, 
hat  derselbe  überall  nur  ein  beschränktes  Terrain  eingenommen,  seine 
grösste  Ausdehnung  oberhalb  des  Calamus  scriptorius  im  Niveau  des 
Vagus  und  des  Acusticuskerns. 

Von  unten  nach  oben  gehend  finden  wir  die  Anfänge  des  Herdes 
in  der  Höhe  der  I.  Gervicalwurzel  und  dem  Uebergangstheil 
des  Rückenmarkes  zur  Medulla  oblongata.  Hier  nimmt  der- 
selbe genau  die  Stelle  des  Tubercul.  Rolando  und  die  gelati- 
tinöee  Substanz  des  Hinterhorns  ein  und  greift  auf  die  nahe- 
liegenden Accessoriuswurzeln  und  die  Basis  des  Hinterhorns 
über,  während  er  die  centrale  graue  Substanz  (und  alles  Debrige) 
frei  lässt.  Auch  in  der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  ist  noch 
wesentlich  das  Hinterhorn,  die  Substantia  gelatinosa  und  die 
angrenzende  Accessoriuswurzel  occupirt,  das  Hinterhorn  auf 
erheblich  geringeren  Umfang  reducirt,  bei  Weigert'scher  Färbung 
von  Nervenfasern  entblösst;  ebenso  die  Faserzüge  des  Accessorius. 
Alle  übrigen  Partien  durchaus  normal. 

Im  Niveau  des  unteren  Endes  der  Oliven  scheint  der  Herd, 
etwas  in  die  Länge  gezogen,  genau  dem  Verlaufe  der  Accessorius- 
wurzel zu  folgen,  tangirt  aber  auch  die  hier  formirte  aufsteigende 
Quintuswurzel. 

In  der  Höhe  der  eigentlichen  Rautengrube  bildet  der  Herd 
ein  Dreieck,  dessen  Basis  dem  Boden  des  4.  Ventrikels,  dessen  Spitze 
der  einstrahlenden  Vaguswurzel  entspricht.  Zerstört  sind  vollständig 
der  hintere  Vaguskern,  die  einstrahlende  Vaguswurzel,  das 
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solitäre  Bündel,  der  sogenannte  vordere  (motorische)  Va- 
guskern, ein  Theil  der  aufsteigenden  Quintuswurzel,  endlich 
die  innersten  Abschnitte  der  Kerne  der  Seitenstränge.  Der 
Herd  hat  eine  ziemlich  scharf  zu  umschreibende  Begrenzung.  In  der 
durch  Fig.  V.  repräsentirten  Querschnittshöhe  (Areal  der  Acusti- 
cuskerne)  greift  der  Herd  etwas  auf  die  inneren  Partien  des 
hier  gebildeten  Corp.  resti forme  über,  berührt  den  aufsteigen* 
den  Qu  intus  wenig  und  bleibt  auch  von'  den  medialen  Abschnitten 
des  Ventrikelbodens  entfernter,  als  in  Fig.  IV.  Nur  ein  kleiner  Theil 
des  inneren  Acusticuskerns  ist  zerstört;  Hypoglossuskern  und 
Wurzel,  Olive,  motorisches  Feld,  Pyramide  hier  wie  überall 
völlig  in  tack  Höher  nach  oben  verliert  der  Herd  rasch  an  Umfang, 
hat  nirgends  mehr  nennenswerthe  Abschnitte  der  Nervenkerne  zerstört. 
Er  endet  im  Niveau  der  Abducenskerne  mit  einer  stecknadelkopf- 
grossen Gewebsveränderung,  dorsal  von  der  aufsteigenden  Quintus- 
wurzel, ohne  letztere,  sowie  Kern  und  Wurzel  des  Facialis  oder  den 
hier  befindlichen  Äcasticuskern  zu  schädigen;  es  sind  hier  nur  einige 
vom  Kleinhirn  kommende  Faserzüge  (Acusticus?)  unterbrochen.  Der 
kleine  Herd  liegt  hier  in  der  Umgebung  einer  Gefässraraification,  das 
Gewebe  ist  etwas  kernreicher  als  normal. 

Die  histologische  Beschaffenheit  des  Herdes  ist  Überali 
die  einer  bindegewebigen  Substitution  der  Nervenelemente 
mit  vollständigem  Untergang  der  letzteren.  Besonders  die  in  den 
Herd  einbezogenen  Wurzeln  des  Vagus,  Accessorius,  einige  Bündel 
der  Acusticus wurzel  bieten  (bei  Färbung  nach  Weigert' scher  Me- 
thode) absoluten  Mangel  an  markhaltigen  Fasern  dar,  erscheinen  als 
hellbraune  Streifen.  Ein  netzförmiges,  theils  rareficirtes,  theils  ver- 
dichtetes. Gewebe  mit  reichlichen  grossen  spindelförmigen,  ovalen  und 
runden  Kernen,  durchzogen  von  blasser  tingirten  Streifen,  deren  Pro- 
venienz aus  Nervenfaserzügen  oder  Gefässen  nicht  immer  zu  entschei- 
den war.  Doch  schienen  diese  Züge  meist  obliterirten  Gefässbahnen 
zu  entsprechen.  Residuen  von  Blutungen,  Pigment,  nicht  vorbanden; 
aber  auch  keine  Körnchen  Zeilen;  keine  Spur  fettiger  Degeneration. 

Die  Ganglienzellen  des  Vaguskerns  (des  hinteren  oder  so- 
genannten sensiblen  V.  K.)  fast  sämmtlich  total  untergegangen,  nur 
einzelne  vergrösserte,  glasige  schollige  Körper  noch  übrig. 

Anatomisch  lässt  sich  aus  diesem  Befunde  eine  gliomatöse 
Veränderung,  eine  Blutung  oder  eine  typische  graue  Dege- 
neration ausschliessen.  Schwieriger  ist  die  Entscheidung  zwischen 
den  Residuen  eines  acuten  bulbär  myelitischen  und  eines 
thrombotischen  Processes.    Die  Charaktere  des  Herdes  deuten  wie 
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die  klinische  Geschichte  auf  ein  langes  Bestehen  hin,  die  histologi- 
schen Veränderungen  konnten  aber  ebenso  gut  späten  Stadien  des 
einen  wie  des  anderen  Processes  angehören. 

Da  aber  ein  grösseres  Gefftss  keinenfalls  obturirt  war,  für  die 
Verstopfung  mehrerer  kleinerer  und  zwar  gerade  in  den  Kerngebieten 
liegender  Arteriolen  kein  rechter  Grund  sich  auffinden  lässt,  so  möchte 
ich  eher  einen  subacut  encephalitischen  oder  bulbärmye- 
litischen  Process  annehmen. 

Eine  Analogie  mit  der  circumscripten  Form  der  Poliomyelitis 
anterior,  wie  sie  in  einzelnen  Fällen  anatomisch  gefunden  ist,  wird 
wohl  der  verschiedenen  Dignität  der  betroffenen  Bezirke  halber  zu- 
rückgewiesen werden  müssen. 

Es  ist  mit  kurzen  Worten  dem  Einwände  zu  begegnen,  dass  die 
Verwachsung  des  linken  Recurrensstammes  mit  der  Pleura- 
schwiele, die  bei  der  Obduction  erwähnt  ist,  in  Zusammenhang 
gestanden  habe  mit  den  intra  vitam  beobachteten  Erscheinungen, 
speciell  der  Recurrenslähmung.  Diese  Supposition  lässt  sich  zurück- 
weisen schon  vom  Standpunkt  der  anatomischen  Untersuchung, 
welche  nicht  allein  in  den  peripher,  laryngealwärts  von  der  Ver- 
wachsungsstelle, sondern  auch  im  centralen  Stück  und  in  den  Ur- 
sprungsbündeln  des  Accessorius  bulbi  der  entsprechenden  Seite  aus- 
gebreitete Faserdegeneration  nachwies.  Dann  ist  aber  der  angedeu- 
tete Zusammenhang  auch  vollkommen  unmöglich  des  Ablaufs  der 
klinischen  Erscheinungen  wegen.  Als  Patient  mit  dem  vollen 
Ensemble  des  nervösen  Krankheitsbildes  zur  Beobachtung  kam,  be- 
stand noch  nicht  die  leichteste  Lungenveränderung.  Letztere  und  mit 
ihr  die  pleuritischen  Vorgänge,  die  jene  Verwachsung  herbeiführten, 
entstand  vielmehr  erst  in  viel  späterer  Zeit,  im  Verlauf  und  aus  An- 
lass  der  laryngealen  Störungen,  muss  also  für  die  von  Beginn  an 
( —  zugleich  mit  der  Anästhesie  der  linken  Kehlkopfhälfte  — )  vor- 
handene Recurrenslähmung  als  ganz  bedeutungslos  betrachtet  werden. 

Gehen  wir  etwas  näher  auf  die  einzelnen  mannigfaltigen  Stö- 
rungen ein,  die  bei  genauerer  Prüfung  unseres  Falles  sich  heraus- 
stellten, so  möchte  ich  in  erster  Linie  aufmerksam  machen  auf  die 
Eigentümlichkeit  der  Trigeminuserkrankung,  da  einerseits  die 
genaue  anatomische  Localisation,  andererseits  die  klinischen  Merk- 
male einige  Schlüsse  gestatten.  Zerstört  war  der  untere  Abschnitt 
der  aufsteigenden  Quintuswurzel  mit  der  Substantia  ge- 
latinosa;  die  Erkrankung  hörte  schon  unterhalb  des  unteren  Randes 
der  Pons  auf,  erstreckte  sich  dagegen  bis  zum  obersten  Rückenmarks- 
abschnitt.    Klinisch  war  eine  sehr  beträchtliche  Analgesie,  Herab- 
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setzung  der  Temperatur-,  Tastempfindung,  des  Localisations- 
vermögens  im  Hautgebiet  sämmtlicher  drei  Aeste  vorhanden,  wäh- 
rend die  Sensibilität  der  Schleimhaut  der  Zunge,  des  Mun- 
des und  der  Geschmack  auf  der  vorderen  Zungenhftlfte  sich  nicht 
alterirt  zeigte  und  keine  trophischen  Störungen  im  Quin tusgebiet 
auftraten.  Letzteres  hebe  ich  besonders  hervor,  weil  neuerdings  von 
einer  Seite  die  trophischen  Functionen  des  Quintus  in  seine  aufstei- 
gende Wurzel  verlegt  wurden. 

Die  Sensibilitätsstörung  findet  ihr  Analogon  in  manchen  Beob- 
achtungen von  Tabes  mit  Betheiligung  der  Sensibilität  des  Gesichts, 
in  denen  post  mortem  eine  Erkrankung  der  aufsteigenden  Quintus- 
wurzel  gefunden  wurden.  Das  Frei  bleiben  der  Schleimhaut- 
sensibilität möchte  ich  entschieden  auf  das  Intactsein  der  oberen 
Partien  der  aufsteigenden  Wurzel  und  Subst.  gelatinosa  und  des  in- 
trapontinen  Quintus  beziehen.  Vielleicht  auch  die  Erhaltung  des 
Geschmacks  auf  der  vorderen  Zungenpartie. 

Die  theilweise  Sensibilitätsstörung  im  Gebiet  der  obersten  Cer- 
vicalnerven  (der  occipitales,  des  Auricularis  magnus)  ist  jedenfalls 
auf  die  Betheiligung  der  Subst.  gelatinosa  des  Hinterhorns  im  oberen 
Rückenmarksabschnitt  zurückzuführen. 

Nicht  unwichtig  und  einer  Analyse  werth  scheinen  mir  die  Läh- 
mungserscheinungen am  weichen  Gaumen  zu  sein,  da  die 
Concurrenz  einer  Lähmung  des  Facialis  und  motorischen  Trigeminus 
dabei  vollständig  ausgeschlossen  ist  und  nur  die  vom  Vagus  resp. 
Acce8sorius  stammenden  motorischen  Elemente  in's  Spiel  resp.  in 
Wegfall  kamen.  (Der  Glossopharyngeus  hat  wohl  auch  beim  Men- 
schen mit  der  motorischen  Innervation  nichts  zu  thun.)  Die  Stel- 
lung und  Formveränderung  des  Gaumensegels  bei  der  Action  (beim 
Intoniren)  war  die  oben  beschriebene.  Sowohl  der  vordere  als  der 
hintere  Gaumenbogen  der  linken  Seite  standen  exquisit  tiefer,  die 
Uvula  war  concav  nach  links  ausgebogen;  der  rechte  Gaumenbogen 
auffallend  höher  und  enger.  Beim  Intoniren  hob  sich  die  Uvula  in 
toto  gut;  der  rechte  Gaumenbogen  wurde  sehr  viel  breiter,  während 
der  linke  unbewegt  seine  Form  beibehielt.  Die  Concavität  der  Uvula 
soll  als  möglicherweise  accidentell  nicht  in  Frage  gezogen  werden; 
die  eigentümliche  Formveränderung  des  weichen  Gaumens  bei  der 
Action  verdient  als  sinnenfälliges  Ausfallssymptom  der  Mitwirkung  des 
Vago-accessorius  an  der  Bewegung  des  Gaumens  (Zweig  zum  Levator 
palati  und  azygos)  notirt  zu  werden.  Dass  die  faradische  Erreg- 
barkeit auch  der  linken  Gaumenhälfte  erhalten  blieb,  ja  kaum  eine 
Herabsetzung  gegen  die  gesunde  Seite  zeigte,  beruht  entweder  auf 
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der  erhaltenen  Function  der  Facialis-  nnd  motorischen 
Quintuszweige  oder  auf  der  anatomischen  Anlage  des  Plexus 
pharyngeus  superior,  dem  Faseraustausch  zwischen  beiden  Seiten. 

Die  starke  Herabsetzung  der  Sensibilität  und  Reflex- 
erregbarkeit der  linken  Gaumen-  und  Pharynxhälfte  ist  naturlich 
auf  die  Ausschaltung  der  sensiblen  Vagus-  (und  Glossopharyngeus?) 
Zweige  des  Plexus  pharyngeus  zurückzuführen. 

Etwas  Auffallendes  hat  die  Thatsache,  dass  der  Geschmack 
auf  beiden  Zungenhälften  und  zwar  überall  (mit  der  galvani- 
schen Geschmackselektrode  geprüft),  gleich  war.  Auffallend  bei  der 
Zerstörung  jedenfalls  eines  grossen  Theils  des  linksseitigen  Glosso- 
pharyngeuskerns.  Indess  zeigt  doch  die  Lage  des  Herdes  in  Fig.  V., 
dass  ein  anderer  Theil  des  Glossopharyngeuskerns  verschont  sein 
rausste. 

Einen  Anhaltspunkt  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  auoh  die 
Geschmacksfasern  des  Lingualis  in  letzter  Instanz  vom  Glossopharyn- 
geus abstammen,  und  nicht  vom  Quintus,  giebt  unser  Befund  aus 
ohne  Weiteres  ersichtlichen  Gründen  nicht. 

Die  Abhängigkeit  der  Rehlkopfsymptome  von  der  Erkrankung 
des  Vaguskerns  ist  durch  die  absolute  Zerstörung  seines  Areals 
genügend  demonstrirt.  Eine  Betheiligung  des  Accessorius  in  sei- 
ner Wurzel  innerhalb  der  Medulla  oblongata  ist,  wie  aus  den  be- 
treffenden Abbildungen  und  der  Beschreibung  des  Herdes  hervorgeht, 
zweifellos;  sein  bulbärer  Kern,  der  nach  neueren  Autoren  (Roller, 
Darschkewitsch,  Edinger)  mit  dem  Rückenmarkskern  continuir- 
lich  zusammenhängen  und  nicht  in  den  Bereich  der  Olive  heraufrei- 
chen soll,  scheint  nicht  betheiligt  gewesen  zu  sein.  Da  auch  der 
sogenannte  motorische  Vaguskern  zerstört  worden  war,  lässt  sich 
eine  Abhängigkeit  der  motorischen  Lähmungssymptome  von  der 
Accessoriuserkrankung  speciell  nur  vermuthen.  Mit  voller  Sicherheit 
ist  dagegen  die  Anästhesie  des  Larynx,  die  Aufbebung  der  Func- 
tion des  Laryngeus  superior  von  dem  Untergang  des  eigentlichen 
(hinteren)  Vaguskerns  abzuleiten. 

Die  Abhängigkeit  der  Lungenaffection,  der  Patient  später  er- 
lag, von  der  Läsion  des  Bulbus  medullae  scheint  auch  keinem  Zweifel 
unterworfen.  Patient  hatte  zur  Zeit  der  ersten  Beobachtung  absolut 
keine  Lungenerscheinungen  und  ertrug  die  aus  der  Kehlkopfaffection 
erwachsenden  Folgen  längere  Zeit  ohne  Schädigung  der  Lungen.  Wel- 
ches Moment  für  den  Eintritt  der  Lungenaffection  ausschlaggebend 
war,  lässt  sich  schwer  entscheiden.  Der  Recurrenslähmung  an  und 
für  sich  kann  sie  nicht  zugeschrieben   werden,  wohl  aber  der  Com- 
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bination  derselben  mit  der  Anästhesie  und  den  Schlingstörungen  der 
linken  Kehlkopfhälfte,  der  dadurch  begünstigten  Aspiration  von  Fremd- 
körpern nnd  Entzündungserregern.  Selbstverständlich  liegt  die  Sache 
zn  complicirt,  am  der  Vagusläsion  an  und  für  sich  einen  Antheil 
an  dieser  Langenerkrankung  zu  vindiciren.  Bemerkenswert  ist,  dass 
nachweisbar  zuerst  die  linke  Lunge  ergriffen  wurde. 

Leider  sind  über  die  Pulsfrequenz  keine  so  genauen  und  regel- 
mässigen Beobachtungen  angestellt  als  zur  Beurtheilnng  des  Einflusses 
der  einseitigen  Zerstörung  des  Vaguscentrums  wünschenswerth  ge- 
wesen wäre.  So  viel  ist  aber  festgestellt,  dass  in  der  ersten  Zeit  der 
Beobachtung  keine  erhebliche  Frequenz  Vermehrung,  niemals  Irre« 
gularität  bestand.  Später  traten  die  übrigen^»  die  Pulsfrequenz  beein- 
flussenden Factoren,  Fieber,  Gonsumption  zu  sehr  in  den  Vordergrund, 
um  ein  Urtheil  zu  gestatten. 

Eines  Symptoms  ist  noch  zu  gedenken,  dessen  Abhängigkeit  von 
dem  Oblongataherd  kaum  zu  bezweifeln  ist;  ich  meine  den  rotato- 
rischen Nystagmus,  der  bei  Seitwärtswendung  des  Blickes  auf- 
trat. Die  pathologischen  Erfahrungen  beim  Menschen  erlauben  zwar 
noch  nicht  eine  bestimmte  Beziehung  des  Symptoms  auf  die  Läsion 
eines  umschriebenen  Abschnitts  der  Medulla  oblongata.  Indessen 
unterliegt  es  nach  dem  physiologischen  Experiment  keinem  Zweifel, 
dass  dieser  Nystagmus  jenem  nach  leichten  Verletzungen  des  Corpus 
restiforme  auftretenden  analog  sein  muss.  (S.  Eckhard  in  Her- 
mann's  Handbuch  der  Physiologie  Bd.  IL  Th.  2.) 

In  unserem  Falle  tangirt  der  Krankheitsherd  in  der  That  die 
innere  Abtheilung  des  Corpus  restiforme. 

Es  scheint  mir  nicht  ohne  Interesse,  unseren  Fall  mit  einem  in 
mancher  Beziehung  sehr  ähnlichen  von  Senator*)  zu  vergleichen. 
In  Senator9 s  Fall  handelte  es  sich  um  einen  Erweichungsherd  der 
linken  Hälfte  der  Medulla  oblongata,  der  durch  Thrombose  der  linken 
Art  vertebralis  nnd  cerebellaris  infer.  bedingt  war,  in  der  Höhe  des 
Calamus  scriptorius  das  linke  Corp.  restiforme  und  den  angrenzenden 
Theil  des  Keilstrangs,  die  aufsteigende  Quin tus würz el,  die  Vagus? 
wurzel  und  den  motorischen  Vagnskern  einnahm.  Die  Höhenausdeh- 
nung war  eine  etwas  geringere  als  in  unserem  Falle. 

Die  hervorstechenden  klinischen  Erscheinungen,  apoplectiform 
auftretend,  waren:  Lähmung  des  Gaumens,  Schlingbeschwerden,  Ver- 
änderung der  Stimme,  gekreuzte  Empfindungslähmung  der  linken  Ge- 


*)  Apoplectiforme  Bulbärparalyse  mit  wechselständiger  Empfindungsläh- 
mung.    Dieses  Archiv  XI.  Bd.  1881. 
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sichts-  und  der  rechten  Körperhälfte,  Schwindel,  Neigung  nach  links 
zu  fallen,  gesteigerte  Pulsfrequenz,  Hunger-  und  Beklemmungsgefühl. 
Der  Fall  verlief  in  ca.  14  Tagen  tödtlich  durch  putride  Bronchitis  und 
Pneumonie. 

Aus  der  Vergleichung  der  von  Senator  gegebenen  Zeichnung 
und  den  unseligen  geht  hervor,  dass  in  S.'s  Fall  der  Herd  eine 
grössere  Ausdehnung  nach  links  hin  hatte,  wo  er  die  Peripherie  der 
Medulla  oblongata  erreichte,  dagegen  weniger  weit  nach  Innen  reichte 
und  speciell  die  aufsteigende  Wurzel  des  seitlichen  gemischten  Syste- 
mes  (das  Respirationsbundel)  und  den  hinteren  Vaguskern  verschonte. 
Die  Anästhesie  im  Trigeminusgebiet  war  eine  etwas  stärker  ausge- 
prägte (was  mit  der  vollständigen  Zerstörung  der  aufsteigenden  Wur- 
zel zusammenhängt). 

Das  Zahnfleisch  und  die  Wangenschleimhaut  waren  wie  in  un- 
serem Falle  frei,  dagegen  die  linke  Zungenhälfte  anästhetisch.  Auch 
Senator's  Fall  spricht  für  die  bei  der  Analyse  unseres  Befundes 
hervorgehobene  Annahme  einer  Innervation  der  Mundhöhlenschleim- 
haut von  höher  entspringenden  Quintuspartien. 

Der  unterschied  in  der  Empfindungsstörung  spinaler  Ner- 
ven in  den  beiden  Fällen  läset  sich  ebenfalls  durch  die  Verschieden- 
heit der  Localität  der  Herde  erklären:  dort  eine  Betheiligung  des 
grauen  Hinterhorns  bis  zu  den  oberen  Gervical wurzeln  herab,  dem 
entsprechend  Sensibilitätsstörungen  in  den  obersten  Cervicalnerven 
derselben  Seite;  hier  Betheiligung  der  lateralen  Partie  der  Me- 
dulla oblongata,  der  Kerne  des  Funiculus  gracilis  und  cuneatus  und 
Anästhesie  der  sämmtlichen  Spinalnerven  der  rechten  Seite. 

In  Senator's  Fall  bei  Zerstörung  des  ganzen  Querschnitts  des 
Corp.  restiforme  Neigung  nach  links  zu  fallen,  in  unserem  Falle  bei 
Läsion  nur  kleiner  Abschnitte  des  Corp.  restiforme  nur  die  Nystag* 
musbewegungen  der  Bulbi. 

Die  Störungen  der  Kehlkopffunctionen  konnten  in  Sena- 
tor's Fall  nicht  so  genau  geprüft  werden  als  in  dem  unserigen;  es 
scheint  auch  eine  Stimmbandparese  der  betreffenden  Seite  vorhanden 
gewesen  zu  sein.  In  der  genauen  Feststellung  des  Kehlkopfbefundes, 
der  Anästhesie  der  einen  Kehlkopfhälfte  verbunden  mit  der  completen 
einseitigen  Becurrenslähmung  liegt  aber  meines  Erachtens  das  we- 
sentliche Interesse,  das  unser  Fall  bietet,  und  aus  diesem  Grunde 
haben  wir  ihn  unter  dem  oben  stehenden  Titel  mitgetheilt. 
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Erklärung  der  Abbildungen.    (Taf.  V.) 

Fig.  L   Unterer  Abschnitt  der  Pyramidenkreuzung;  Uebergangstheil  zum 
Rückenmark. 

Fig.  II.    Oberer  Abschnitt  der  Pyramidenkreuzung. 

Fig.  III.    Medulla  oblongata  etwas  unterhalb  des  Calamus  scriptorias. 

Fig.  IV.    Grösste  Ausdehnung  des  Vaguskerns. 

Fig.    V.    Höhe  des  Acustiousaustritts. 

T.  R.  Tuberculum  Rolando,  Substantia  gelatinosa  des  Hinterhorns. 
Fig.  VIII.,  IX.,  X.,  XL,  XII.  Die  entsprechenden  Hirnnerren  und  deren 
Kerne. 

Q.  aso.  Aufsteigende  Quintaswurzel. 

G.  r.  Corpus  restifonne. 

S.  B.  Solitäres  Bündel. 

V.  H.  Vorderhorn  des  Rückenmarks. 

Py.  Pyramide. 
Die  farbigen  Partien  bezeichnen  die  Ausdehnung  des  Herdes. 
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Die  Lehre  von  der  Verwirrtheit. 

La  demente  d'Esqnirol. 

■eynert's  Aeite  hallMelnaterische  fern  des  Wahnsinns. 

Westphal's  Aeite  primäre  Verrücktheit 

fflendePs  Mania  hallacinateria. 

Newington's  lelnsienal  Sttper, 

Vementia  generalis  aenta  et  snbaenta  s.  Alling. 

Von 

Prof.  Wille 

in  Basel. 

Allgemeines. 

Welchem  Irrenärzte  sind  in  der  systematischen  Eintheilung  seines 
Erankenmaterials  nicht  häufige  Fälle  aufgestossen,  die  er  beim  besten 
Willen  nicht  in  die  bekannten  typischen  psychischen  Krankheitsbilder 
einreihen  konnte?  Gewiss  hat  Jeder  schon  das  sichere  Gefühl  gehabt, 
dass  noch  aaszufüllende  Lücken  im  System  der  Psychosen  bestehen. 
Gewiss  hat  Jeder  mehr  oder  weniger  glückliche  Versuche  gemacht, 
diese  Lücken  im  System  zu  ergänzen.  Es  liegen  hierfür  genügende 
Beweise  in  der  früheren  und  neuesten  psychiatrischen  Litteratur  vor. 
Zwar  lagen  die  Verhältnisse  für  diese  Bestrebungen  in  der  letzten 
Zeit  nicht  gerade  günstig. 

Wie  durch  Virchow  und  seine  Schule  die  Medicin  einen  vorzugs- 
weise anatomisch-pathologischen  Charakter  von  den  fünfziger  Jahren 
an  annahm  und  die  klinische  Medicin  mehr  und  mehr  zurückdrängte, 
so  stand  die  Psychiatrie  von  den  sechsziger  Jahren  an  zum  guten 
Theile  unter  dem  gleichen  Einflüsse.    Ohne  dass  eine  besondere  Schule 
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der  Psychiatrie  diese  Bestrebungen  ausschliesslich  and  direct  zu  den 
ihrigen  machte,  lagen  dieselben  vielmehr  im  Geiste  der  Zeit. 

Seit  etwa  einem  Jahrzehnt  bahnt  sich  ein  Umschlag  der  Stimmung 
und  des  Strebens  an,  der  wieder  mehr  auf  die  klinische  Seite  sich 
neigt.  Bekanntlich  hat  dieser  veränderten  Richtung  am  lautesten 
und  entschiedensten  Erb,  wenigstens  für  die  Neuropathologie,  Aus- 
druck gegeben.  Nach  meiner  Ansicht  geschah  dies  mit  vollster  Be- 
rechtigung aus  Gründen,  die  so  nahe  liegen  und  so  oft  schon  erörtert 
wurden,  dass  ich  sie  kaum  eingehender  zu  wiederholen  brauche.  Es 
ist  selbstverständlich,  dass  dabei  auch  der  anatomischen  Forschung 
neben  und  mit  der  klinischen  der  ihr  mit  Recht  gebührende  Platz 
eingeräumt  wurde. 

Ich  glaube,  dass  diese  Anschauungen  vor  allem  auch  für  das 
Gebiet  der  Psychiatrie  ihre  Anwendung  zu  finden  haben.  Ist  ja  der 
überwiegende  Theil  derselben  in  Bezug  auf  seinen  Ausbau  auf  fernere 
klinische  Arbeit  angewiesen.  Dass  ein  solcher  Ausbau  in  Form 
feinerer  naturgemässer  Specialisirung  der  Krankheitsformen  ein  Be- 
dürfniss  ist,  dagegen  kann  kein  erfahrener  Irrenarzt  begründeten 
Einspruch  thun.  Vergessen  wir  nur  nicht,  dass  seit  Jahrhunderten 
das  mannigfaltigste  Beobachtungsmaterial  vorliegt,  dass  eine  Menge 
psychiatrischer  Krankheitszustände,  die  in  der  Gegenwart  als  neue 
Entdeckungen  von  Krankheitsbegriffen  uns  mitgetheilt  wurden,  längst 
schon  den  Aerzten  bekannt  waren;  es  fehlte  ihnen  nur  das  richtige 
Verständniss  derselben,  das  erst  die  moderne  klinische  Methode  ver- 
schafft hat.  Ihr  ist  es  bestimmt,  in  diese  so  mannigfaltigen  krank- 
haften geistigen  Symptomencomplexe,  die  scheinbar,  bei  oberfläch- 
licher Beobachtung,  so  viel  Schwankendes  und  Unsicheres  haben,  die 
nöthige  Ordnung  und  Sicherheit  zu  bringen,  das  Aehnliche  unter  ge- 
meinsame Gesichtspunkte  zu  bringen,  das  Verschiedene  gesondert  zu 
behandeln.  Wahrlich  ihr  harret  der  Arbeit  noch  mehr  als  genug. 
Es  wird  aber  bei  solchem  Bestreben  an  den  Früchten  nicht  fehlen, 
wie  der  gegenwärtige  Stand  der  Psychiatrie  mit  Recht  hoffen  lässt. 

Zu  diesen  klinischen  Errungenschaften,  die  ich  im  Auge  habe, 
gehört  unter  anderen  auch  die  Lehre  von  der  Verwirrtheit  oder  dem 
acuten  hallucinatorischen  Wahnsinn  Anderer.  Ich  glaube,  dass  der 
Name  der  Verwirrtheit  dem  des  Wahnsinns  vorzuziehen  ist  und  zwar 
sowohl  aus  sachlichen,  als  auch  aus  sprachlichen  Gründen. 

Der  Name  Verwirrtheit  findet  sich,  angenähert  dem  gegenwärtigen 
Sprachgebrauch,  schon  lange  in  der  deutschen  psychiatrischen  Lite- 
ratur.   Der  Name  Wahnsinn  findet  sich  auch,    aber  in    einer   ganz 
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anderen  Bedeutung.  Auch  in  allgemein  sprachlicher  Beziehung  ent- 
spricht ersterer  Name  besser  der  Krankheit  als  letzterer. 

Verwirrung,  Verwirrtheit  ist  ein  charakteristisches,  hervorragen- 
des Symptom  für  unsere  Krankheit.  Wahnsinn,  Sinnenwahn  ist  mehr 
nebensächlich  und  unbeständig  und  hat  viel  geringere  symptomatische 
Bedeutung. 

Verwirrtheit  ist  allerdings  ein  verschiedenen  Psychosen  episo- 
disch, vorübergehend,  zukommendes  Krankheitssymptom,  aber  hier 
besteht  es  immer,  vom  Beginn  bis  zum  Ende  der  Krankheit  tritt  es 
am  stärksten  unter  allen  Krankheitssymptomen  zur  Erscheinung,  daher 
de  potiori  fiat  denominatio. 

Der  Name  „acut"  ist  unnöthig,  ja  geradezu  falsch,  sei  es,  dass 
er  mit  Verwirrtheit  oder  mit  Wahnsinn  in  Verbindung  gebracht  wird. 
Die  Krankheit  ist  oft  acut,  sie  ist  aber  auch  oft  chronisch  und  nicht 
weniger  oft  wird  die  acute  Form  chronisch. 

Allerdings  beginnt  die  Krankheit  meistentheils  acut,  aber  auch 
ein  chronischer  Beginn  derselben  wird  beobachtet.  Auch  der  Name 
hallucinatorisch  ist  nicht  unter  allen  Umständen  berechtigt.  Zum 
wenigsten  sind  Verwirrung  und  Bewusstseinsstörung  so  charak- 
teristische Symptome,  wie  die  Hallucinationen.  Sie  sind  nach  meiner 
Ansicht  charakteristischer;  die  ursprüngliche  Auffassung  Esquirol's 
ist  richtiger,  als  die  mancher  gegenwärtigen  Autoren.  Ich  komme 
damit  auf  die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehre  von  der  Ver- 
wirrtheit. 

Geschichtliches, 

Esquirol  hat  als  der  erste  die  Krankheit  unter  dem  Namen 
„demence"  beschrieben,  wie  schon  Meynert  bekannt  war.  Sie  ist 
nach  ihm  ein  in  der  Regel  fieberloses  und  chronisches  Hirnleiden, 
charakterisirt  durch  Schwäche  des  Gefühls,  Verstandes  und  Willens. 
Das  ünzusammenhängende  der  Vorstellungen,  der  Mangel  intellectueller 
und  moralischer  Handlungsfähigkeit  sind  die  Kennzeichen  des  Leidens. 
Die  Perception,  Apperception,  die  Denkfähigkeit,  das  Urtheil  und  Ge- 
dächtniss  haben  gelitten.  Die  Gefühle  und  Leidenschaften  sind  kraft- 
los, unbestimmt.  Solche  Kranken  haben  weder  Neigungen,  noch  Ab- 
neigungen;  Alles  ist  ihnen  gleichgültig.  Sie  sind  ohne  Willen,  aber 
jähzornig  und  fast  Alle  haben  unwillkürliche  Bewegungen  und  Manieren. 

Seine  weitere  Beschreibung  der  Krankheit,  innerhalb  der  er  eine 
acute  und  chronische,  eine  einfache  oder  complicirte,  eine  continuir- 
liche,  remittirende   und  intermittirende  unterscheidet,  leidet  an  dem 
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Umstände,  dass  Esquirol  unter  seiner  demence  verschiedene  Krank- 
heiten vereinigt,  die  nicht  zusammengehören,  wenn  ihnen  auch 
geistige  Schwäche,  abhängig  von  einer  Schwäche  und  Erschlaffung 
des  Hirns,  eigen  sind.  Er  vereinigt  in  seiner  demence  die  Dementia 
senilis,  Dementia  paralytica,  Formen  der  Dementia  epileptica,  bringt 
sie  in  Gegensatz  zu  Manie,  Melancholie  und  Verrücktheit,  unter- 
scheidet sie  aber  auch  vom  Blöd-  und  Stumpfsinn.  Vorkommen  im 
Alter  von  über  40  Jahren.  Prädisposition  durch  geistige  Anstren- 
gungen, Unmässigkeit,  Ausschweifungen,  Leidenschaften;  durch  Onanie 
und  ängstliche,  unentschlossene,  energielose  Beanlagung.  Die  Sterb- 
lichkeit bei  diesen  Kranken  ist  sehr  gross,  es  stirbt  die  Hälfte  der 
Fälle.  Sie  sterben  mehr  durch  Schwäche  —  als  durch  Entzündungs- 
krankheiten, am  meisten  durch  Phthise  und  Apoplexie.  Pathologisch- 
anatomisch unbestimmt,  im  Allgemeinen  Zusammenfallen  und  Sinken 
des  Hirns.  Prognosis  ad  sanitatem  bei  der  acuten  Form  günstig. 
Prognose  der  übrigen  Formen  der  demence  ungünstig. 

Die  ältere  deutsche  psychiatrische  Literatur  führt  ebenfalls  psy- 
chische Krankheitsformen  unter  diesem  Namen  an.  Heinroth  (1818) 
fasst  Verwirrtheit  (3.  Ordnung,  2.  Gattung  seines  Systems)  als  Un- 
freiheit des  Geistes  mit  Verworrenheit  der  Begriffe  und  Unfähigkeit, 
sie  festzuhalten,  bei  zugleich  geschwächtem  Auffassungsvermögen  der 
Aussenwelt,  auf.  Er  rechnet  sie  unter  die  gemischten  Geistesstörungen 
und  stellt  4  Formen  davon  auf:  a)  Albernheit,  b)  Verwirrtheit  im 
engern  Sinne,  c)  Verwirrtheit  mit  Tobsucht  und  d)  allgemeine  Ver- 
worrenheit. Sie  sind  nach  ihm  immer  secundär,  aus  Wahnsinn,  Wahn- 
witz, Tobsucht  und  Melancholie  hervorgehend  und  in  Blödsinn  endend. 
Gemisch  von  Wahnwitz  und  Blödsinn. 

Ideler  (1838)  fasst  Verwirrtheit  und  Blödsinn  zusammen,  „da 
sie  sich  nur  dem  Grade  nach  unterscheiden".  Er  bringt  auch  die 
Narrheit  damit  in  Verbindung  und  lässt  diese  Zustände  Ausgangs- 
formen anderer  psychischer  Krankheiten  sein.  Doch  hält  er  auch  ein 
primäres  Entstehen  aus  Leidenschaften,  Affecten  und  verwüstenden 
Ausschweifungen  für  möglich. 

Nach  Spiel  mann  (1854)  ist  Verworrenheit  =  Blödsinn  und  zwar 
immer  secundär.  Charakteristisch  ist  der  unmotivirte,  spontane,  strom- 
weise Erguss,  die  Geschwätzigkeit,  wie  sie  der  Tobsucht  und  einzel- 
nen Formen  der  Verrücktheit  zukommt.  Verrücktheit  und  Verwirrt- 
heit haben  den  Verfall  des  psychischen  Geschehens  gemeinsam.  Ver- 
rücktheit geht  in  Verworrenheit  über.  Auch  s.  Wachsmuth  ist 
Verwirrtheit  =  agitirtem  Blödsinn  (1862). 

Nach  Neumann  (1859)  entsteht  Verwirrtheit  aus  Tobsucht  und 
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aus  Wahnsinn  (letzterer  mildere  Form  der  ersteren),  indem  einmal 
die  Lockerung  des  Zusammenhangs,  die  den  Grundzug  der  Verwirrt- 
heit bildet,  sich  über  das  ganze  Wesen  des  Menschen  erstreckt.  Zer- 
fahrenheit, Haltlosigkeit,  Nichtigkeit,  Gedankenleere  herrschen.  So- 
dann Verwirrtheit  aus  Tobsucht,  die  unfähig  ist,  ein  Gespräch  zu 
führen,  da  sie  den  Gedankengang  nicht  mehr  beherrscht  und  einen 
andern  nicht  mehr  aufnimmt.  Verwirrtheit  im  Handeln  bildet  die 
lächerliche  Form  der  Narrheit.  Manche  Verwirrte  sind  Defect- 
Heilungen.  Prognose  ungunstig,  doch  kommen  Heilungen  vor.  Mass- 
gebend für  die  prognostische  Beurtheilung  sind  die  körperlichen  Ver- 
hältnisse  (meningitische  und  encephalitische  Symptome).  Tod  öfters 
durch  Selbstmord. 

Griesinger  gebraucht  den  Namen  Verwirrtheit  auch  und  be- 
greift darunter  einen  psychischen  Schwächezustand  ohne  das  auf- 
fallende Herrschen  eines  Einzelwahns,  wo  die  Kranken  noch  einige 
äussere  Lebendigkeit  und  Beweglichkeit  in  Rede  und  Benehmen  zeigen, 
die  noch  auf  eine  gewisse  Mannigfaltigkeit  und  Activität  im  Denken 
und  Streben  deutet.  Am  Charakteristischsten  sind  die  Fälle,  die  in 
ihrem  äusseren  Verhalten  eine  Aehnlichkeit  mit  der  Manie  darbieten. 
Allgemeine  Schwäche  der  psychischen  Thätigkeiten  ist  Grundstörung. 
Die  Vorstellungen  haben  den  Charakter  der  Verworrenheit,  Zufällig- 
keit und  Abruptheit. 

Auch  Emminghaus  fasst  Verwirrtheit  als  secundären  Zustand, 
als  allgemeine  Verrücktheit,  aufgeregten  Blödsinn  auf.  Daneben  führt 
er  aber  auch  Zustände  acuter  Verworrenheit,  acuten  Stupors  als 
Formen  des  periodischen  Irreseins  auf;  Esquirol's  D.  intermittente. 

In  der  neueren  deutschen  psychiatrischen  Literatur  sehe  ich  das 
erste  Aufleben  dieser  Krankheitsform,  in  richtiger  klinischer  AufPassung, 
in  einer  Reihe  klinischer  und  pathologisch-anatomischer  Schilderungen, 
die  Kahl  bäum  in  seiner  Abhandlung  von  der  Katatonie,  1874,  gab. 

Sodann  erwähnt  Meynert  direct  der  Verwirrtheit  und  zwar  einer 
plötzlichen,  aphasischen  Verwirrtheit  mit  rapid  eintretender  Amnesie 
und  gleichzeitig  entstandenem  Blödsinne,  die  er  auf  eine  hypothetische 
Encephalitis  zurückführt.  Er  kennt  überhaupt  diese  Krankheitsform 
als  zu  Recht  bestehend  an.  (Veröffentlicht  von  Rüben  und  Hoe  Ist  er- 
mann im  Centralblatt  für  Psychiatrie,  1874.) 

Unzweifelhaft  hat  Samt  die  gleiche  Krankheitsform  im  Auge, 
wenn  er  in  seiner  Arbeit  über  epileptische  Psychosen  eine  moriaartige 
Verwirrtheit  beschreibt  (Dieses  Archiv  Bd.  6). 

Eine  ganz  vorzügliche  Beschreibung  von  mehr  chronischen  Formen 
der  Krankheit  giebt  Fürstner  1876  in  seiner  Arbeit  über  Puerperal- 
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psychogen  (Dieses  Archiv  5.  Bd.).  Er  bezeichnet  die  einschlägigen 
Krankheitsfälle  als  hallucinatorische  Verworrenheit  und  unterscheidet 
sie  ebensogut  von  der  acuten  Manie,  als  durch  ihren  Mangel  von 
Wahnvorstellungen  (?)  von  der  acuten  primären  Verrücktheit.  Charak- 
teristisch hält  er  dabei  ihren  häufigen  Uebergang  in  Stupor. 

Ferner  erwähnt  Schaefer  (Laehr's  Allg.  Zeit.  f.  Psychiatrie, 
1880,  Bd.  36)  der  primären  und  secundären  Verwirrtheit,  und  hat 
nach  ihm  erstere  etwas  vom  Charakter  der  Manie.  Zerfahrenheit  des 
Geistes,  Incohärenz  des  Denkens,  Verworrenheit,  Hallucinationen,  un- 
verbundene  Wahnvorstellungen  charakterisieren  sie.  Daneben  im  Ver- 
laufe zeitweilige  Aufregungen.  Formaler  Ablauf  der  Vorstellungen 
wie  bei  Manie.     Prognosis  dubia. 

Eine  fast  monographische  Behandlung  erfährt  die  Krankheitsform 
durch  F ritsch  im  H.  1.  2.  Bd.  der  Jahrbücher  für  Psychiatrie  (1880). 
Die  Krankheit  entsteht  nach  ihm,  wenn  der  Bewusstseinsinhalt  bezüg- 
lich des  Ablaufs  der  ihn  constituirenden  Vorstellungen  in  heftige 
Schwankung  und  Unordnung  geräth.  Benommenheit,  Aengstlichkeit, 
incohärente  Sprache,  ungeordnete  Bewegungen  charakterisiren  sie. 
Dabei  sind  oft  massenhafte  Hallucinationen.  Er  unterscheidet:  a)  eine 
idiopathische  und  b)  eine  symptomatische  Form  der  Verwirrtheit,  von 
denen  die  erstere  wieder  entweder  pseudaphasischer  oder  hallucinatori- 
scher  Natur  ist.  Im  gleichen  Bande  2.  u.  3.  H.  1881  beschreibt  Meynert 
die  Krankheit  unter  dem  Namen  »Die  acuten  (hallucinatorischen)  Formen 
des  Wahnsinns  und  ihr  Verlauf".  Er  betont,  dass  es  sich  dabei  nicht 
um  ein  logisch  mehr  oder  minder  begründetes  Wahnsystem,  sondern 
um  directes  Irrereden  handelt.  Als  wesentliches  psychopathologisches 
Moment  stellt  er  die  Hallucinationen  bei  der  Krankheit  hin.  Im 
gleichen  Hefte  dieser  Zeitschrift  liefert  Schlangenhausen  einen 
Beitrag  zur  Casuistik  der  pseudaphasischen  Verwirrtheit. 

Im  gleichen  Geiste  behandelte  Konrad  in  Wien  die  Krankheit 
im  2.  Heft,  16.  Bd.  dieses  Archivs,  1885.  Es  ergiebt  sich  daraus, 
dass  an  der  Begründung  der  neuen  Krankheitsform  vor  Allem  die 
Wiener  psychiatrische  Schule  betheiligt  ist.  Ich  halte  es  nicht  für 
das  geringste  unter  den  vielen  Verdiensten,  die  Meynert  sich  um  die 
Psychiatrie  erworben  hat,  dass  er  den  klinischen  Theil  derselben 
durch  Aufstellung  und  wissenschaftliche  Bearbeitung  dieses  neuen 
Krankheitsbildes  bereicherte.  Die  Bearbeitung  desselben  durch  Krafft- 
Ebing  beruht  ganz  und  gar  auf  Meynert' s  und  seiner  Schüler 
Arbeiten  (Lehrbuch  der  Psychiatrie.  IL  Auflage.  1883). 

Eine  mehr  selbstständige  Arbeit  lieferte  P.  Mayser  im  1.  Heft, 
42.  Bd.  von  Laehr's  Allgem.  Zeitschrift  für  Psychiatrie,   1886.     Er 
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möchte  die  Krankheit  lieber  acutes  asthenisches  Delirium  nennen  im 
Sinne  von  Kraepelin's  asthenischen  Psychosen  nach  acuten  Fieber- 
krankheiten. 

Ich  erwähne  aus  der  deutschen  psychiatrischen  Literatur  noch, 
dass  Jolly  (Dieses  Archiv  Heft  1,  Bd.  11)  die  Verwirrtheit  mit  Auf- 
regung nicht  für  eine  selbstständige  Krankheitsform  ansieht,  sondern 
für  ein  verschiedenen  Krankheiten  zukommendes  Krankheitssymptom. 
Am  intensivsten  ist  es  nach  ihm  im  sogenannten  Delirium  acutum  und 
der  Mania  transitoria  entwickelt. 

Es  scheint  mir,  dass  Meschede  bei  seinen  Mittheilungen  über 
eine  neue  psychische  Krankheitsforro  (Bericht  über  die  Versammlung 
deutscher  Irrenärzte  in   Berlin  1886)  die  Verwirrtheit  im  Sinne  hat. 

Merkwürdiger  Weise  ist  die  so  wichtige  Bearbeitung  des  Gegen- 
standes durch  Esquirol  von  Seiten  seiner  französischen  Collegen 
nicht  weiter  geführt  worden.  Die  ganze  französische  Literatur  von 
ihm  bis  zur  Gegenwart,  so  weit  sie  mir  zu  Gebote  steht,  verhält  sich 
mehr  ablehnend  gegenüber  der  demence,  indem  sie  dieselbe  mit  den 
secundären  geistigen  Schwäcbezuständen  in  Verbindung  bringt,  statt 
dass  sie  das  Richtige  und  Wahre  in  Esquirol's  Beschreibung  er- 
kennend, auf  diesen  feinen  Beobachtungen  fassend,  kritisch  und  beob- 
achtend weiter  gearbeitet  hätte. 

Auch  in  der  englischen  Literatur  finde  ich  die  Form  nicht  selbst- 
ständig vertreten  und  von  den  übrigen  psychischen  Krankheitsformen 
getrennt  geschildert.  Ohne  Zweifel  aber  beschreibt  Newington  in 
seiner  Arbeit  über  die  Stuporarten  der  Verwirrtheit  entsprechende 
Krankheitsfälle.  Auch  bei  anderen  englischen  Schriftstellern  ist  aus 
ihren  Schilderungen  der  delirirenden  acuten  Manie  und  des  Delirium 
acutum  die  Verwirrtheit  erkennbar. 


Vorkommen  und  Aetiologie. 

Was  die  Häufigkeit  dieser  Krankheitsform  betrifft,  dürfte  sie  der 
der  Melancholie  und  Manie  nahe  kommen,  wenn  nicht  die  der  letz- 
teren wenigstens  übertreffen.  Doch  fehlt  es  vorläufig  an  genauen 
Erhebungen  darüber,  denn  auch  die  3,7  pCt.  in  unserem  Baseler  An- 
staltsbericht über  die  letzten  10  Jahre  entsprechen  nicht  ganz  der 
Wirklichkeit.  Sicherer  scheint  mir  der  Umstand  des  häufigeren  Vor- 
kommens bei  den  Frauen  zu  sein,  das  auch  von  den  Meisten  bestätigt 
wird,  die  über  die  Krankheit  selbstständig  beobachteten  und  berich- 
teten.   In  Bezug  auf  das  Alter  ist  es  das  kräftige  Alter,  20. — 40  Jahr, 
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das  die  meisten  Kranken  liefert,  eine  Angabe,  die  mit  der  Esqui- 
rol's,  da  derselbe  die  Dementia  senilis  hierher  rechnet,  in  Wider- 
spruch steht. 

Meynert  lässt  die  Krankheit  vorzugsweise  zwischen  20 — 30,  fast 
.nicht  mehr  über  50  Jahre  (?)  auftreten.  Es  ist  daran  richtig,  dass 
sie  im  höheren  Alter  selten  auftritt,  doch  habe  ich  auch  solche  Kranke 
beobachtet  im  Alter  von  50—60  Jahren  und  darüber.  Ausserdem  ist  in 
prädispositioneller  Beziehung  von  Bedeutung  die  geschwächte  Con- 
stitution und  zwar  in  körperlicher  Beziehung.  Es  sind  demnach  auch 
weniger  erbliche  Momente  im  engeren  Sinne,  die  in  Frage  kommen,  . 
sondern  mehr  sogenannte  angeborene,  fötale  und  infantile,  angeborene 
Rachitis,  schwere  äussere  oder  innere  Erkrankungen  im  Kindesalter; 
solche,  die  die  normale  geistige  oder  körperliche  Entwickelung  beein- 
trächtigen, sind  es  vor  Allem,  die  beobachtet  werden.  Ich  bemerke 
dabei,  dass  übrigens  die  Frage  der  Heredität  noch  nichts  weniger  als 
genügend  bei  dieser  Krankheitsform  sicher  gestellt  ist. 

In  zweiter  Linie  handelt  es  sich  um  später  erworbene  neuro-  und 
psychopathische  Constitutionen,  oder,  wie  sich  Mayser  ausdrückt, 
um  Nervensysteme,  die  lange  vorher  nutritiven  Störungen  und  Er- 
schütterungen ausgesetzt  waren  durch  vorangegangene  fieberhafte 
Krankheiten,  vor  Allem  durch  viele  Geburten,  kümmerliches  und  lie- 
derliches Leben,  Anämie,  Metrorrhagien,  langjährige  Uterinleiden,  wozu 
noch  nach  Meynert  starke  Affecte,  geistige  Ueberanstrengungen, 
durch  Inanition  und  Schulüberbürdung  erschöpfte  Gehirne  kommen. 
Krafft-Ebing  legt  auch  auf  die  Krankheit  als  postfebrile  Psy- 
chose, sodann  auf  Heredität,  ferner  auf  Neuropathie,  rhachitischen 
Hydrocephalus,  alkoholische  und  sexuelle  Excesse,  chronische  Krank- 
heiten, körperliche  und  geistige  Anstrengungen,  Wochenbetten,  Lac- 
tation  uod  schlechte  Lebensverhältnisse,  hauptsächliches  Gewicht  und 
rechnet  auch  hierher  die  Inanitionspsychosen  bei  Gefangenen.  Kon- 
rad lässt  körperliche  Krankheiten,  Anämie,  Typbus,  menstruale  Stö- 
rungen, Phthise,  Geburt,  Schwangerschaft  und  Wochenbett  als  Ursachen 
wirken.  Ich  stimme  damit  im  Allgemeinen  überein,  möchte  aber  für 
die  chronischen  Formen  nach  dem  Vorgange  Kahlbaum's  bei  seiner 
Katatonie  sehr  die  Onanie  betonen. 

Bezüglich  der  occasionellen  Momente  ist  am  meisten  der  Einfluss 
gemüthlicher  Erschütterungen  und  Erregungen  zu  beobachten.  Be- 
stürzung, Ueberraschung,  Schreck,  Aerger  und  Zorn,  also  psychischer 
Shok  oder  psychische  Contrastwirkung.  Daneben  kommen  dann  viel- 
fach die  gleichen  Momente  in  Betracht,  die  schon  als  prädisponirende 
angeführt  wurden,    wie  Fieber,  Blutverluste,  menstruelle  Störungen, 
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vor  Allem  aber  das  Puerperium,  von  dessen  psychischen  Krankheiten 
die  grössere  Zahl  der  Fälle  unter  dem  ßilde  der  Verwirrtheit  ver- 
laufen (Fürstner).  Dazu  kommen  epileptische  Anfälle  (Samt)  und 
Intoxicationen.  Eine  besondere  Rolle  spielen  Herz- und  Gefässkrankheiten 
mit  ihrer  Folge  von  Embolien  oder  Thrombosen  bei  dieser  Krankheit. 
Es  sind  dies  die  aphasischen  und  pseudaphasischen  Formen  der  Ver- 
wirrtheit, welche  nach  meiner  Meinung  richtiger  von  der  eigentlichen 
Verwirrtheit  zu  trennen  und  als  Abart  derselben  gesondert  zu  behan- 
deln sind.  Es  sind  ebenso  wohl  klinische,  als  pathologisch  -  anato- 
mische Momente,  die  hiefür  sprechen.  In  ersterer  Beziehung  sind  es 
die  Symptome  der  Aphasie  in  ihren  verschiedenen  Formen  und  der 
Mangel  der  Gehörshallucinationen  und  der  Hallucinationen  überhaupt, 
in  letzterer  das  Vorkommen  encephalitischer,  also  organischer  Pro- 
cesse,  die  in  Frage  kommen. 

Es  ist  nochmals  zu  constatiren,  dass  die  Bearbeiter  dieser  Krank- 
heitsform darin  übereinstimmen,  und  zwar  von  Esquirol  angefangen 
bis  zur  Gegenwart,  dass  sie  eine  Folge  der  Einwirkung  schwächender 
Momente,  sei's  im  Allgemeinen,  sei's  in  Bezug  auf  das  centrale  Ner- 
vensystem sei.  Alle  betonen  es,  dass  sie  nur  auf  einer  geschwächten 
Constitution  auftrete  und  bezeichnen  sie  demnach  als  Inanitions-,  als 
asthenische,  als  Schwäche-,  ja  als  Erchöpfungspsychosen. 

Esquirol  spricht  von  Hirnschwäche  und  Erschöpfung;  Meynert 
von  hirnanämischen  Zuständen;  Krafft-Ebing  von  Erschöpfung  und 
Asthenie  des  Nervensystems,  von  einer  lähmungsartigen  Schwäche  der 
höchsten  psychischen  Functionen;  F ritsch  von  einer  Schwäche  der 
Hemisphärenleistung;  Mayser  von  Zuckungscurven  des  hochgradig 
asthenisch  functionirenden  centralen  Nervenorgans. 

Es  ist  immerhin  dabei  zu  beachten,  dass  man  bei  der  Beurtei- 
lung der  Grundzüge  der  Krankheit  die  neben  den  geistigen  Schwäche- 
erscheinungen gleichzeitig  herrschenden  Erregungs-  und  Reizerschei- 
nungen nicht  vernachlässige.  Es  wäre  dies  um  so  unrichtiger  und 
gerade  von  Manchen  um  so  inconsequenter,  als  sie  auf  die  Reizsym- 
ptome im  centralen  Sinnesgebiet  so  besonders  grossen  Werth  legen, 
in  Wirklichkeit  auch  nicht  selten  bei  den  acuten  Fällen  die  psychi- 
schen Reizsymptome  die  der  Schwäche  an  Intensität  übertreffen  und 
so  gewissermassen  die  Scene  beherrschen. 

Es  ergiebt  sich  daraus,  dass  die  Krankheit  in  nächster  Beziehung 
zur  Dementia  primaria  s.  acuta  der  Autoren  steht.  Der  Unterschied 
ist  zum  Theil  nur  ein  gradueller.  Bei  der  Dementia  acuta  bestehen 
ausschliessliche    nervöse  Schwächesymptome,    während    bei   der  Ver- 
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wirrtheit  neben  letzteren  die  der  Reizung  einen  hervorragenden  An- 
theil  in  sypmtomati  scher  Beziehung  bilden. 

Vertat 

Der  Krankheit  gebt  wohl  ausnahmslos  ein  Vorläuferstadium  vor- 
her, das  von  verschieden  langer  Dauer  ist.  Manchmal  dauert  es  nur 
Stunden  bis  Tage,  in  anderen  Fällen  bis  Monate. 

Im  ersteren  Falle  klagen  die  Kranken  über  Kopfweh,  sind  appe- 
titlos, haben  rothen,  warmen  Kopf,  wenig  Schlaf,  schwere  unruhige 
Träume,  zeigen  häufig  eine  gewisse  Beängstigung,  Gereiztheit  und 
Aufgeregtheit,  Andere  vorwaltend  unmotivirten  Stimmungswechsel  und 
Unruhe,  haben  subjective  Sinneserscheinungen,  vorübergehende  Hallu- 
cinationen. 

Im  anderen  Falle  bildet  sich  allmälig  eine  Umänderung  des  gei- 
stigen Naturells  aus.  Die  Leute  werden  verstimmt,  gedrückt,  gereizt, 
leiden  an  spontanen  gemuthlichen  Unlustverstimmungen,  zeigen  eine 
Neigung  zum  Brüten;  (eine  gewisse  Ungewissheit,  selbst  Furcht  be- 
schäftigt und  treibt  sie.  Sie  wissen  nicht,  was  mit  ihnen  vorgeht, 
befürchten  aber,  dass  etwas  Schlimmes  ihnen  begegnen  werde.  Es 
ist  ihnen  das  Denken  zeitweilig  schwer,  sie  glauben  in  ihrem  Ge- 
dächtniss  abzuschwächen«  Zeitweilig  machen  sich  kurzdauernde  Zu- 
stände von  Verwirrtheit  geltend.  Die  Kranken  sind  auch  körperlich 
unwohl,  müde,  abgespannt,  haben  Schwindel  und  andere  unangenehme 
Empfindungen  im  Kopfe,  nervöse  Gereiztheit,  ungeregelten  Appetit 
und  Verdauung,  magern  ab,  sehen  wenig  gut  aus,  schlafen  weniger 
gut,  träumen  viel,  schrecken  viel  auf  und  sind  morgenlich  unaufge- 
legt. Auch  hier  machen  sich  später  illusioneile  und  hallucinatorische 
Elemente  geltend. 

Der  Uebergang  in  die  eigentliche  Krankheit  ist  stets  ein  sehr 
rascher,  ja  geradezu  plötzlicher  und  erfolgt  zweifellos  unter  dem  haupt- 
sächlichen Einflüsse  zahlreicher  Sinnesstörungen,  aber  auch  rasch  ab- 
nehmenden Bewusstseins  unter  vasomotorischen  Störungen. 

Der  nun  folgende  Zustand  hat  einen  mehr  weniger  ausgesproche- 
nen maniakalischen  Charakter,  in  anderen  Fällen  den  einer  acuten 
Verrücktheit,  einer  furibunden  Tobsucht  oder  agitirten  Melancholie, 
ja  auch  eines  acuten  Deliriums.  Meist  aber  ist  es  ein  Zustand  allge- 
meiner höchstgradiger  Aufregung. 

Vielleicht  in  gleicher  Häufigkeit  macht  sich  ein  Gemisch  dieser 
verschiedenen  Krankheitsformen  geltend  in  der  Weine,  dass  entschie- 
den ausgesprochene  Elemente  derselben  abwechselnd,  sich  verschlin- 
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gend  und  verwirrend,  sich  geltend  machen.  In  verhältnissmässig 
seltenen  Fällen  bildet  das  erste  Auftreten  der  Krankheit  ein  mehr 
chronischer  Symptomencomplex,  der  in  vielen  Symptomen  sich  der 
der  Verrücktheit  nähert,  daneben  aber  durch  die  mangelnde  Orien- 
tirungsfähigkeit,  Personen-  und  Ortsverwechslung,  Verwirrtheit  der 
Vorstellungen,  nicht  selten  auch  durch  pseudaphasische  Momente,  be- 
sonders aber  durch  sonderbare,  der  Verrücktheit  fremdartige  gesticu- 
latorische,  mimische  und  allgemeine  abnorme  Bewegungserscheinungen 
sich  auszeichnet.  Es  sind  Zustände,  wie  sie  Kahlbaum  1874  unter 
seiner  Katatonie  beschrieb. 

Konrad  nennt  dieses  acute  Stadium  das  hallucinatorische  und 
lässt  ihm  eine  pathetische  Phase  folgen.  Aus  ihr  entwickelt  sich  das 
zweite,  das  maniakalische  Stadium.  Ich  kann  diese  Aufeinanderfolge 
von  hallucinatorischem  und  maniakalischem  Stadium  insofern  als  rich- 
tig gelten  lassen,  als  der  anfänglichen  ausserordentlichen  Aufregung 
und  Verworrenheit  recht  oft  ein  etwas  ruhigeres  Stadium  mit  mania- 
kalischem Charakter  folgt.  Dagegen  ihre  Vermittelung  durch  eine 
pathetische  Phase  ist  mir  allerdings  nicht  in  der  beschriebenen  Weise 
vorgekommen. 

Dieses  acute,  irgendwie  geartete  Stadium  kann  Tage,  Wochen, 
aber  auch  viele  Monate  andauern,  um  dann  in  die  Remission  oder 
Reconvalescenz,  oder  auch  in  den  Tod  überzugehen.  Mehrentheils  ist 
dies  nicht  der  Fall,  sondern  es  nimmt  einen  mehr  oder  weniger  chro- 
nischen Charakter  an,  bei  dem  dann  geistige  Schwäche,  Benommen- 
heit, verworrenes  Reden  und  Handeln,  recht  häufig  in  Verbindung  mit 
einer  pathetischen  Phase,  sonderbaren  Bewegungen  und  Gesticulatio- 
nen,  Neigung  zur  Verbigeration,  zum  Pleonasmus  in  Form  des  Ora- 
torischen  und  Theatralischen,  die  charakteristischen  Merkmale  bilden. 
Noch  öfter  aber  geht  es  in  einen  stuporartigen  Zustand  über,  der  oft 
gerade  so  lange,  manchmal  auch  länger,  als  das  vorangegangene  acute 
Stadium  dauern  kann. 

Dieses  Stuporstadium  ist  ein  sprachloses,  oft  tetanisches,  selten 
cataleptiformes.  Wenn  die  Kranken  reden,  fallen  sie  durch  ihre  colossale 
Verworrenheit  und  Geistesabwesenheit  auf.  Es  kann  dieser  Wechsel 
zwischen  maniakalischem  und  stupurösem  Stadium  öfter  regelmässig 
hintereinander  auftreten  wie  bei  circulärer  Psychose,  Fälle,  die  schon 
Esquirol  beobachtete.  Recht  häufig  wechseln  aber  auch  manieforme 
und  stuporartige  Zustände  von  verschiedener  Dauer  höchst  unregel- 
mässig miteinander  ab  und  stellen  ein  höchst  regelloses  und  ungeord- 
netes Mischbild  dar. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  demnach  ein  sehr  verschiedener. 
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Er  kann  ein  einfach  remitierender  sein,  oder  er  ist  ein  paroxysmaler, 
oder  ein  circulärer. 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  auch  sehr  verschieden.  Es  giebt 
Fälle,  die  in  wenigen  Tagen  in  Tod  oder  Remission  mit  folgender 
Reconvalescenz  ausgehen.  Andere  thun  dies  erst  nach  ein  paar 
Wochen,  wobei  das  Remissionsstadium  in  der  Regel  als  ein  psychi- 
sches Schwächestadium,  als  geistiger  Stuporzustand,  und  zwar  je  nach 
der  Dauer  des  acuten  Stadiums  um  so  deutlicher  und  entschiedener 
erscheint.     Man  muss   diese  Fälle  als  acute  Verwirrtheit  bezeichnen. 

Es  giebt  sodann  solche  von  mehr  monatlicher  bis  etwa  einjäh- 
riger Dauer,  in  wechselnden  Phasen  und  Stadien,  die  die  subacuten 
Fälle  darstellen.  Endlich  giebt  es  solche  von  jahrelanger  Dauer, 
also  chronische  Fälle. 

Der  Ausgang  ist:  1.  in  Genesung.  Er  findet  oft  statt,  wohl  fast 
nie  direct,  sondern  regelmässig  durch  ein  psychisches  reines  oder 
stuporartiges  Schwächestadium,  das  in  einzelnen  Fällen  recht  lange 
dauern  kann.  Stets  bleibt  über  die  Zeit  und  Vorkommnisse  der  durch- 
gemachten Krankheit  ein  mehr  oder  weniger  vollständiger  Erinne- 
rungsverlust. Ich  muss  dies  gegenüber  Krafft-Ebing  betonen.  Nur 
ganz  mild  verlaufende  Fälle  machen  davon  eine  Ausnahme. 

2.  In  ein  chronisches  Stadium  mit  nachfolgender  Genesung  nach 
manchmal  jahrelanger  Dauer  der  Krankheit.  Im  Ganzen  dürfen  wohl 
diese  Genesungen  meiner  Erfahrung  nach  als  Defectheilungen  aufge- 
fasst  werden,  da  die  ursprüngliche  geistige  Constitution  meist  mehr 
weniger  Schaden  erlitten  hat. 

3.  In  ein  chronisches  dauerndes  Schwächestadium,  sogenannte 
chronische  Verwirrtheit  oder  Dementia  mit  bald  apathisch- stupurösem, 
bald  agitirtem,  meist  aber  mit  aus  Apathie,  Stupor  und  Agitation 
gemischtem  Charakter. 

4.  In  den  Tod  in  acutem  oder  chronischem  Verlaufe. 

Die  Kranken  gehen  rasch  an  Pneumonien,  Phthisen,  an  Nieren- 
affectionen,  an  Erschöpfung,  s.  Krafft-Ebing  durch  Delirium  -  acu- 
tum-artige  Inanitionszustände,  oder  langsam  an  Phthise,  Darmaffec- 
tionen,  an  Marasmus  zu  Grunde.  Seltene  Fälle  thun  dies  in  Folge 
von  Embolien  und  Herzaffectionen. 

Pathologisch -anatomisch  beobachten  wir  in  der  Regel  nichts 
anderes  als  bei  anderen  sogenannten  functionellen  Psychosen.  Es 
sind  hirnanämische  und  hydrämische  Zustände  bis  zum  eigentlichen 
Hydrocephalus  externus  et  internus,  mit  meningealen  Trübungen,  oft 
in  einem  Grade,  den  man  bei  einer  relativ  kurzen  Krankheitsdauer 
auffallend   finden  muss.     Dabei    zeigt   sich    das  Hirn    mehr    weniger 
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atrophisch.  Es  gehören  diese  Zustände  demnach  zu  den  fdnctionellen 
Psychosen,  da  sich  bei  ihnen  keine  charakteristischen  anatomischen 
Veränderungen  auffinden  lassen.  Immerhin  treten  letztere,  wenn  auch 
nicht  als  für  die  Verwirrtheit  charakteristisch,  so  doch  in  Bezug  auf 
den  Bestand  eines  degenerativen  Hirnvorgangs  so  deutlich  hervor,  so 
die  Befunde  anderer  functioneller  Psychosen  an  Bedeutung  überragend, 
und  zwar  in  der  Form  der  Hirnatrophie,  dass  wir  die  Verwirrtheit 
als  eine  Uebergangsform,  Zwischenform  zwischen  rein  functionellen 
Psychosen  (Melancholie,  Manie,  Paranoia)  und  den  anatomischen  Psy- 
chosen halten  dürfen.  Es  erinnert  dies  daran,  was  Kahlbaum  hin- 
sichtlich der  Katatonie,  andere  Autoren  hinsichtlich  der  anatomischen 
Stellung  des  sogenannten  Delirium  acutum  angegeben  haben. 

Dass  Fettherz,  wie  Einige  angeben,  regelmässig  als  Befund  sich 
zeigt,  kann  ich  nicht  bestätigen.  Deber  das  Vorkommen  von  Herz- 
krankheiten und  davon  abhängigen  embolischen  und  encephalitischen 
(letztere  nicht  immer)  Processen  habe  ich  bereits  oben  meine  Ansicht 
geäussert.  Dass  die  mannigfaltigen  pathologisch  anatomischen  Anga- 
ben Esquirol's  hier  nicht  verwerthbar  sind,  leuchtet  ein. 

Allgemeine  Symptomatologie.   Def nitioft. 

Verwirrtheit  ist  eine  oft  acut,  noch  häufiger  subacut,  aber  auch 
nicht  selten  chronisch  verlaufende  functionelle  Hirnkrankheit,  die  fast 
regelmässig  mit  einem  acuten  ha! lucin atorischen  Stadium  beginnend, 
im  weiteren  Verlaufe  sich  durch  geistige  Unklarheit,  verworrenes 
Delirium,  zwecklose  Unruhe,  wechselnd  mit  intercurrirenden  Auf- 
regungen und  Stuporzuständen  charakterisirt. 

Verwirrtes,  zusammenhangloses,  zerfahrenes  Reden  und  Thun 
macht  sich  bei  den  Kranken  ebenso  deutlich  und  auffallend  bemerk- 
bar, wie  ein  mehr  oder  weniger  starker  Grad  geistiger  Benommen- 
heit, Unklarheit  und  Unorientirtheit,  die  sich  gleichmässig  in  mangel- 
hafter und  unrichtiger  Wahrnehmung  und  Auffassung,  wie  in  unrich- 
tiger Deutung  und  Beurtheilung  des  Wahrgenommenen  und  durch 
Verlust  des  Gedächtnisses  aussprechen.  Schon  in  ruhigen  Stadien 
sind  häufige  Illusionen  und  Hallucinationen  unverkennbar.  Noch  mehr 
scheinen  sich  solche  zur  Zeit  der  paroxysmalen  Aufregungen  geltend 
zu  machen,  die  sich  häufig  bald  mit  längerer,  bald  mit  kürzerer 
Stärke  und  Dauer  einstellen.  Der  Charakter  und  Inhalt  dieser  Er- 
regungszustände ist  sehr  mannigfaltig  und  wechselnd.  Bald  sind  die 
Kranken  dabei  heiter,  bald  traurig,  bald  ängstlich,  bald  zornig,  bald 
schmerzlich  verstimmt  oder  alles  dieses  zugleich,  meist  aber  in  leb- 
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haftem  Wechsel.  Die  Aufregungen  stellen  danach  Krankheitsbilder  in 
vorübergehender  Weise  dar,  die  der  aufgeregten  Melancholie,  der 
Manie,  der  Tobsucht  oder  einem  aufgeregten  Delirium  gleichen  kön- 
nen. Meist  rasch  und  unvermittelt  finden  Uebergänge  aus  diesen 
Erregungszuständen  in  stuporartige  Zustände  statt.  Diese  verschie- 
denen Zustandsformen  zeigen  öfter  eine  gewisse  Regelmässigkeit  in 
ihrem  Auftreten  und  Wechseln,  andere  Male  fehlt  dies. 

In  den  ruhigen  Stadien  (Remissionen?)  machen  die  Kranken  einen 
hochgradig  schwachen  Eindruck.  In  körperlicher  Beziehung  beob- 
achtet man  im  Beginn  leichtes  abendliches  Fieber.  Sonst  im  Allge- 
meinen erscheinen  die  Kranken  körperlich  geschwächt  und  anämisch, 
was  während  der  Aufregungen  oft  weniger  klar  hervortritt,  in  den 
ruhigen  Stadien  sich  aber  um  so  mehr  ausspricht.  Die  Herzthätigkeit 
und  der  Puls  sind  geschwächt  und  frequent,  die  Ernährung  liegt  dar- 
nieder, die  Blutbildung  ist  mangelhaft,  der  Appetit  ungeregelt,  meist 
vermindert,  vielfach  leidet  die  Verdauung.  Ebenso  ungeregelt  ist  der 
Schlaf.  Die  Körperwärme  nimmt  einen  anhaltend  subnormalen  Cha- 
rakter an,  doch  kommen  vorübergehende  Steigerungen  dazwischen 
wieder  vor.  Vielfache  Störungen  der  Se-  und  Excretionen  machen 
sich  geltend. 

Specielle  Symptome, 

a)   Psychische. 

Das  Wahrnehmungsvermögen  und  die  Aufmerksamkeit  der  Kranken 
sind  geschwächt  Was  man  zu  ihnen  spricht,  wird  nur  langsam  und 
undeutlich  oder  gar  nicht  verstanden.  Sie  zeigen  sich  über  Personen, 
Verhältnisse  und  Vorkommnisse  um  sie  her  unklar.  Zweifellos  machen 
die  Dinge  nicht  genügend  starken  Eindruck  auf  sie.  Es  ergiebt  sich 
dies  aus  ihrem  Anblick,  ihrer  Physiognomie  und  ihrem  äusseren  Ver- 
halten.    Sie  beweisen,  dass  das  Verständniss  dafür  mangelt. 

Die  Kranken  reden  meist  und  viel.  Was  sie  auf  Anfragen  oder 
spontan  sprechen,  hat  den  Charakter  des  theilweis  oder  ganz  Unver- 
ständlichen. Es  passt  selten  auf  die  Fragen,  es  ist  innerlich  zu- 
sammenhangslos, es  ist  verworren,  manchmal  sinnlos  oder  auch  der 
richtigen  Worte  entbehrend,  —  par-  und  aphasische  Elemente.  Oft 
folgen  sich  die  Worte  in  ideenflüchtiger  Steigerung  als  Ausdruck  eines 
hochgradig  gesteigerten  Vorstellungsmechanismus,  oft  aber  auch  lang- 
und  mühsam,  mit  vielen  Stockungen  und  Unterbrechungen  als  Aus- 
druck eines  verlangsamten  Mechanismus.  Nicht  selten  wechseln 
beiderlei  Momente  ab,  wodurch  das  Vorstellungsleben  ganz  den  Ein- 
druck des*  Ungeregelten,  tief  Gestörten  macht. 
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Ueber  den  Inhalt  ist  daher  schwer  in's  Klare  zu  kommen.  Man 
ersieht  im  Allgemeinen,  dass  die  Kranken  über  Gegenwart  und  Ver- 
gangenheit im  Unklaren  sind,  kein  Verständniss  der  Wirklichkeit 
haben,  in  einer  imaginären  Welt  sich  bewegen,  die  abwechselnd  einen 
heitern,  traurigen,  schmerzlichen,  ängstlichen,  aufregenden,  erschrecken- 
den Inhalt  für  sie  hat.  Sie  reden  von  Personen  und  Vorgängen,  die 
nicht  vorhanden  sind,  meist  es  auch  nicht  waren.  Es  sind  demnach 
mannigfaltige  Wahnideen  und  Delirien,  die  sie  äussern.  Meist  ist  ihr 
Inhalt  eh)  fortwährend  beweglicher  und  wechselnder,  doch  machen 
sich  manchmal  auch  constantere,  vielfach  sich  wiederholende  Delirien 
geltend. 

Ohne  Zweifel  besteht  in  Bezug  auf  die  Gefühlsvorgänge  oft  eine 
gewisse  erhöhte  Lebhaftigkeit  sowohl  in  ihrer  Aeusserungs weise,  als 
in  ihrem  Verlaufe,  dabei  ist  aber  doch  der  Grundton  des  Gefühls- 
lebens der  der  schwachen  bis  mangelnden  Reaction. 

Die  Kranken  sind  ein  drucks-  und  interesselos,  sie  werden  von  den 
Vorgängen  der  Umgebung  wenig  oder  nur  mechanisch  berührt.  Sie 
sehen  mehr  erstaunt,  verwundert,  fragend  und  ungewiss  auf  die  Dinge 
und  Personen  um  sie  her.  Vielfach  macht  sich  allerdings  eine  ge- 
wisse Aengstlichkeit  leicht  geltend,  wie  sie  sich  unverkennbar  bei  den 
meisten  Kranken  mehr  oder  weniger  äusserlich  und  anhaltend  aus- 
drückt und  als  eigentlicher  Angstzustand  selbst  geltend  machen  kann. 

Im  Allgemeinen  ist  wohl  auch  hier  der  Charakter  der  tiefen  Stö- 
rung und  Regellosigkeit  das  Hervorstechende.  Das  äussere  Benehmen 
und  Verhalten  der  Kranken  ist  sonderbar,  sich  widersprechend,  ohne 
rechten  Sinn  und  Zusammenhang,  mehr  weniger  losgelöst  von  den 
gewöhnlichen  Motiven.  Bald  sind  die  Kranken  ruhig  wie  in  Gedan- 
ken versunken  oder  gedankenlos,  sich  wenig  oder  gar  nicht  um  ihre 
Umgebung  kümmernd,  plötzlich  werden  sie  lebhaft,  unruhig,  machen 
unverständliche  Handlungen  der  verschiedensten  Art. 

Auch  hierin  herrscht  ein  grosser  Wechsel  vor.  Vorwaltend  ent- 
behren ihre  Handlungen  eines  äusserlich  erkennbaren  Zweckes.  Viel- 
fach sind  an  ihrer  Stelle  einfache,  zwangsartige  coordinirte  Bewe- 
gungen, die  oft  lange  hindurch  in  gleicher  Weise  ausgeführt  werden. 
Die  Kranken  gehen  im  Kreise  herum,  gesticuliren  auffallend,  gehen 
rückwärts,  legen  sich  in  bestimmter  Weise  herum,  zeichnen  Figuren 
irgendwo  ein,  reiben  gewisse  Stellen  ab  etc.  etc.  Oft  beobachtet  man 
bei  den  Kranken  vorwaltend  suchende,  tastende,  greifende  Bewegun- 
gen, wobei  sie  sich  an  den  ergriffenen  Gegenständen  oft  untrennbar 
festhalten,  ja  festklammern.  Zu  geordneten  Handlungen  sind  sie  nur 
in  ruhigen  Stadien,  in  Fällen  chronischer  Natur  fähig. 
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Ein  weiteres  wichtiges,  wenn  auch  nicht  gewöhnlich  so  deutlich 
hervortretendes  Symptom  als  die  bisherigen  ist  die  Sinnestäuschung. 
Wohl  die  meisten  Kranken  haben  Hallucinationen,  Illusionen,  Visionen 
und  Phantasmen,  kurz  all  die  Vorgänge,  die  im  pathologischen  Sinnen- 
leben eine  Rolle  spielen. 

Zweifellos  beschäftigen  sich  die  meisten  Kranken  mit  diesen  sub- 
jectiven  Vorgängen,  die  je  nach  ihrem  Inhalt  erheiternd,  erregend, 
schreckend,  beängstigend,  bannend,  schmerzend,  erzürnend  auf  den 
Kranken  wirken.  Ohne  Zweifel  beeinflussen  diese  Sinnestörungen 
vorzugsweise  den  Stand  des  Gefühls-  und  ßewegungslebens  der  Kran- 
ken, indem  sie  die  wechselnden  Verstimmungen  des  Gemuths,  die 
Affecte,  die  Aufregungen,  viele  der  befremdenden,  sonderbaren  Hand- 
lungen veranlassen.  Dagegen  wenn  man  diese  Vorgänge  als  alleini- 
ges, psychopathisches  Moment,  als  den  Spiritus  rector  aller  psycho- 
pathischen Vorgänge  und  Symptome  hinstellt,  wie  es  Meynert  später 
that  und  Andere  ihm  nachmachten,  ist  dies  zu  weit  gegangen.  Aller- 
dings wird  die  Verwirrtheit  der  Kranken  von  den  Sinnesstörungen  in 
hohem  Masse  beeinflusst,  dass  dies  aber  auch  mit  der  Ideenflucht 
der  Fall,  diese  demnach  secundär  ist,  dass  die  Bewusstseinstrübung 
von  ihnen  verursacht  wird,  dass  Aufregung  und  Stupor  sie  als  Grund- 
lage haben,  kurz  dass  sie  ausschliesslich  die  Scene  beherrschen, 
das  heisst  den  Thatsachen  einfach  zu  Gunsten  einer  Theorie  Gewalt 
anthun. 

Die  Sinnesstörungen  sind  nicht  in  allen  Fällen  und  in  allen 
Verlaufsstadien  gleich  „reichhaltig  und  massenhaft",  ganz  abgesehen 
davon,  dass  sie  häufig  nicht  nachweisbar  sind  und  nur  vermuthet 
werden  können.  Wir  beobachten  spontane  Angstzustände  wie  heitere 
Verstimmungen,  idiopathische  Wahnideen  und  Delirien. 

Sodann  ist  häufig  die  Bewusstseinsstörung  eine  so  tiefe,  dass 
dabei  die  angenommene  Wirkung  der  Sinnesstörungen  einfach  unmög- 
lich erscheint.  Man  könnte  mit  gleichem,  in  vielen  Fällen  mit  mehr 
Recht,  der  sensoriellen  Störung,  wie  es  schon  Fritsch  that,  wie  es 
sich  vor  Allem  Esquirol  dachte,  die  Bedeutung  ertheilen,  wie  sie 
Meynert  der  Sinnesstörung  zuschreibt.  Ich  will  dies  nicht  durch- 
führen, sondern  nur  als  thatsächlich  betonen,  dass  beide  psycho- 
pathischen Elemente  von  eingreifendster  Bedeutung  im  Krankheitspro- 
cesse  sind,  im  einen  Falle  das  eine,  im  anderen  das  andere  Symptom 
geradezu  eine  führende  Rolle  spielt,  ohne  aber  gewissermassen  das 
Wesen  des  ganzen  Processes  auszumachen. 

Man  könnte  demnach  unter  solchen  Umständen  im  Sinne  Krae- 
pelin's  das  eine  Mal  von  einer  sensoriellen  resp.  ballucinatorischen, 
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das  andere  Mal  von  einer  intellectuellen  oder  auch  von  einer  deliri- 
renden  Form  der  Verwirrtheit  sprechen. 

Ausser  diesen  Symptomen  werden  vorübergehend  oder  auch  län- 
ger dauernd,  mehr  weniger  regelmässig,  Angstzustände,  psychische 
Schmerzanfälle,  maniacalische  Erregungen,  tobsuchtartige  Wuthanfälle, 
wie  Stupor-  und  katatonische  Intervalle  beobachtet. 

Von  den  Symptomen  des  sogenannten  pathetischen  Stadiums  habe 
ich  bei  Gelegenheit  des  Verlaufs  gesprochen. 

b)    Körperliche. 

Wie  in  psychischer,  so  machen  sich  auch  in  somatischer  Be- 
ziehung Schwächesymptome  vor  Allem  geltend.  Motorische  Unsicher- 
heit bis  Hinfälligkeit,  wirklicher  Mangel  motorischer  Kraft,  verschie- 
den weit  verbreiteter  Tremor,  Schwanken  beim  Stehen,  taumelnder 
Gang;  Herz-  und  Pulsschwäche,  manchmal  in  Verbindung  mit  sub- 
normalen Temperaturen,  werden  regelmässig  beobachtet.  Von  anfäng- 
lichen, nicht  seltenen  massigen  Piebererscheinuugen  habe  ich  schon 
gesprochen. 

Veränderungen  im  oculomotorischen  und  Facialisgebiet  sind  häufig, 
aber  in  keiner  Weise  constant.  Schleimhaut  des  Mundes,  der  Zunge 
meist  krankhaft  verändert,  daher  vorwaltend  Appetitlosigkeit,  Fötus 
ex  ore,  Verdauungsstörungen,  allerdings  manchmal  auch  neben  Ge- 
hässigkeit.    Nahrungsverweigerung  ist  häufig. 

Kopf  und  Gesicht  oft  geröthet,  doch  in  ruhigen  Zeiten  blass. 
Ernährung  rasch  verfallend.  Schwindel,  Kopfdruck  regelmässig,  so- 
weit Selbstempfindung  möglich  ist.  Auch  neuritische  (?)  Schmerzen 
in  den  Extremitäten.  Im  Urin  öfter  Albumen,  hier  und  da  Zucker, 
Ausscheidung  vermehrter  Phosphate.  Amenorrhoe  oder  sonstige 
Unregelmässigkeit  der  Menses.  Häufigkeit  motorischer  Reiz-  und 
Schwächesymptome,  Krämpfe,  Zuckungen,  automatische  Bewegungen 
und  dergleichen. 

Gonstante  Schlafstörungen  — ,  oft  Somnolenz,  öfter  Schlafmangel 
vorherrschend. 

Diagiftse. 

Sie  bietet  unter  Umständen  grosse  Schwierigkeiten,  die  vor  Allem 
darin  liegen,  dass  Zustände  von  Verworrenheit  intercurrirend  bei 
allen  Arten  von  Geistesstörung,  besonders  aber  gerade  den  acuten, 
auftreten  können  und  auftreten.  In  der  Manie,  der  agitirten  Melan- 
cholie, der  Paranoia,  ja  der  progressiven  Paralyse  ist  dies  zu  beob- 
achten. Wir  beobachteten  die  gleichen  Symptome,  die  unsere  Krankheits- 
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form  als  wesentliche  und  dauernde  constituiren,  hier  vorübergehend, 
als  intercurrirendes  Stadium.  Es  ist  nur  durch  den  weiteren  Verlauf 
und  die  längere  Beobachtung  erkennbar,  mit  welcher  Krankheitsform 
wir  es  zu  thun  haben.  In  einem  Falle  werden  nach  wenigen  Tagen 
deutlich  die  Erscheinungen  der  Manie,  der  Melancholie  etc.  etc.  als 
bleibende  zum  Vorschein  kommen;  im  anderen  machen  die  Symptome 
ihren  charakteristischen  Verlauf  durch  als  Verwirrtheit. 

Gerade  in  Bezug  auf  diese  Verhältnisse  muss  ich  es  betonen, 
dass  die  Bewusstseinsstörung  und  Trübung  in  Form  der  Verminderung 
desselben  mir  das  wichtigste  und  am  sichersten  leitende  Symptom 
für  die  Diagnose  erscheint.  Die  massenhaften  Sinnestäuschungen 
treten  nicht  immer  deutlich  hervor,  sind  oft,  ja  meist  nur  sehr  indi- 
rect  verwerthbar,  die  Verworrenheit  der  Reden  und  Handlungen  ist 
nicht  essentiel,  kommt  auch  bei  der  acuten  Manie  etc.  etc.  vor  als 
Folge  der  Ideenflucht;  da  ist  es  nun  die  sensorielle  Benommenheit  in 
ihren  verschiedenen  Graden,  die  nie  mangelt,  die  stets  erkennbar  ist, 
die  die  Diagnose  erleichtert  und  sichert.  Diese  Verkennung  aller 
Personen  und  Verhältnisse,  diese  hochgradige  bis  absolute  mangelnde 
Orientirungsfähigkeit,  dieses  sinnlose  und  zusammenhanglose  Beneh- 
men und  Handeln,  sie  sind  es,  die  die  Krankheit  charakterisiren,  die 
anderen  acuten  Krankheiten  nicht  angehören  und,  wenn  sie  vorkom- 
men, es  nur  in  vorübergehender  Weise  thun. 

Ausserdem  lege  ich  grossen  Werth  auf  die  intercurrirenden  stu- 
porösen  Zustände  und  Stadien,  die  in  gewissem  Umfange  wohl  fast 
die  ausnahmslosen  Begleiter  der  Krankheit  sind.  Auch  auf  das  so- 
genannte pathetische  Stadium  lege  ich  einen  Werth,  doch  ist  dasselbe 
nur  viel  weniger  häufig  als  das  vorige,  gewinnt  dagegen  in  den  chro- 
nischen Fällen  an  Bedeutung. 

Bei  den  acuten  Fällen  mehr  als  bei  den  chronischen  sind  die 
begleitenden  körperlichen  Verhältnisse  nicht  werthlos  für  die  Dia- 
gnose. Die  herrschende  Schwäche  bis  Erschöpfung,  der  tiefe  Ernäh- 
rungsverfall, das  schlechte  Aussehen,  der  Tremor,  die  anderweitigen 
motorischen  Störungen,  wie  sie  auftreten,  gehören  eben  gerade  dieser 
Form  als  charakteristisch  an. 

Endlich  möchte  ich  auf  die  eigene  Art  des  Verlaufs  mit  seinem 
Wechsel  und  dem  dadurch  bedingten  so  häufigen  Stadien  weisen  Auf- 
treten der  Erscheinungen  bezüglich  der  Diagnose  Werth  legen.  Ich 
glaube,  dass  mit  gewissenhafter  Berücksichtigung  der  angegebenen 
Umstände  es  meist  möglich  sein  wird,  allerdings  oft  erst  nach  län- 
gerer Beobachtung,  die  Diagnose  richtig  zu  stellen. 
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Von  grossem  Werthe  wird  es  dabei  sein,  sieh  bei  jedem  Falle 
derjenigen  psych i scheu  Krankheitsformen  und  ihrer  klinischen  charak- 
teristischen Merkmale  bewusst  zu  sein,  die  in  differentiell  -  diagnosti- 
scher Beziehung  in  Frage  kommen.  Es  sind  dies  die  transi torischen 
Psychosen,  das  epileptische  Aequivalent  und  postepileptisches  Irresein, 
es  sind  acute  Manie,  agitirte  Melancholie,  acute  Paranoia,  primäre 
Dementia,  Stadien  der  progressiven  Paralyse  und  secundäre  Verwirrt- 
heit,  vor  Allem. 

Gegenüber  der  Verwechselung  mit  transitorischen  Psychosen 
schützt  die  längere  Beobachtung,  da  eine  solche  ja  nach  Ablauf  von 
längstens  zwei  Tagen  sich  entscheidet,  während  die  epileptischen  Zu- 
stände dieser  Art  theils  durch  die  Anamnese,  theils  durch  die  Mo- 
mente, mittelst  deren  wir  überhaupt  die  Epilepsie  diagnosticiren, 
endlich  durch  den  anders  gearteten  Stupor,  sich  von  der  Verwirrtheit 
unterscheiden  lassen. 

Acute  Manie  hat  eine  andere  Entwickelung  und  andere  Aetiolo- 
gie.  Sie  beginnt  in  der  Regel  nicht  gleich  als  acute  Manie,  son- 
dern entwickelt  sich  aus  der  milden  Form,  bald  langsamer,  bald 
rascher.  Dagegen,  wie  Krafft-Ebing  meint,  ist  Ideenflucht  der 
Verwirrtheit  nicht  fremd,  sondern  wird  oft  genug  getroffen,  während 
es  sich  oft  schwer  dürfte  entscheiden  lassen,  ob  der  ßewegungsdrang 
der  Verwirrten  genuin  oder  durch  andere  Vorgänge  veranlasst  sei. 
Es  ist  ja  ohne  Zweifel  auch  ersterer  nicht  auszuschliessen,  da,  wo 
cerebrale  Krämpfe,  krankhafte  Bewegungen  überhaupt  vorkommen, 
auch  genuiner  Bewegungsdrang  vorkommen  kann.  Uebrigens  kommen 
episodisch  ausgesprochene  maniacalische  Stadien  in  der  Verwirrtheit 
vor  mit  allen  charakteristischen  Symptomen,  während  für  gewöhnlich 
die  Ideenflucht,  Verworrenheit  und  Unruhe  nicht  von  den  entsprechen- 
den Stimmungsanomalien  begleitet  sind.  Mit  einer  agitirten  Melan- 
cholie kann  die  acute  Verwirrtheit  nur  bei  kurzer  Beobachtung  ver- 
wechselt werden.  Die  spontanen  heftigen  Angstgefühle  oder  Schmerz- 
ausbrüche, die  Wechsellosigkeit  der  Vorstellungen,  die  anders  gearteten 
pathologischen  Muskelerscheinungen  unterscheiden  genügend  von  den 
Symptomen  der  Verwirrtheit. 

In  Bezug  auf  die  acute  Paranoia  drängt  sich  zuerst  die  Frage 
auf,  ob  eine  solche  überhaupt  noch  zu  Recht  besteht  und  nicht  viel- 
mehr in  der  Verwirrtheit  aufgegangen  ist.  Ich  habe  diese  Frage  seit 
langem  studirt  und  glaube  mich  dahin  mit  Recht  entscheiden  zu 
dürfen,  dass  es  psychische  Krankheitsfälle  giebt,  die  acut  beginnend, 
mit  massenhaften  Wahnideen  und  Sinnesstörungen  auftretend,  nach 
kurzem  Verlaufe  in  vorübergehende  oder   dauernde  Genesung  enden. 


Die  Lehre  von  der  Verwirrtheit.  847 

Es  sind  Fälle  ohne  oder  mit  geringer  sensorieller  Benommenheit,  die 
aber  trotz  einer  gewissen  Verwirrtheit  der  Vorstellungen  innerhalb 
ihres  verworrenen  Deliriums  systematisirte  und  constante  Wahnideen 
beobachten  lassen  und  davon  abhängig  eine  mehr  oder  weniger  ziel- 
bewusste  Handlungsweise  zeigen  und  vor  Allem  eine  andere,  aus 
Misstrauen  und  Beachtungswahn  hervorgehende  Entwickelang  haben, 
auf  welch  letztere  schon  Meynert  aufmerksam  machte.  Es  sind 
dies  thatsächliche  Vorkommnisse,  die  einestheils  die  Annahme  einer 
acuten  Paranoia  rechtfertigen,  in  denen  anderentheils  nicht  nur  die 
Möglichkeit,  sondern  die  Sicherheit  liegt,  beide  Krankheitszustände 
von  einander  unterscheiden  zu  können. 

Was  die  primäre  Dementia  betrifft,  giebt  es  viele  Fälle,  die  aus 
einem  ganz  acuten  kurzen  Stadium  der  Verwirrtheit  hervorgehend, 
sodann  als  Demenz  verlaufen.  Diese  Fälle  sollen  auch  trotz  ihres 
anderen  Beginns  als  solche  aufgefasst  werden,  wie  schon  Newington 
that,  während  dagegen  die  Fälle,  in  deren  weiterem  Verlaufe  wieder 
solche  Zustände  sich  geltend  machen,  wie  sie  die  Krankheit  einge- 
leitet haben,  als  Verwirrtheit  aufzufassen  wären.  Es  bestehen  übri- 
gens zweifelsohne  zwischen  diesen  zwei  Formen  factische  Zwischen- 
und  üebergangsformen ,  da  sie  zum  Theil  wenigstens,  aber  nicht  so 
allgemein  giltig,  wie  Krafft-Ebing  annimmt,  graduelle  Abstufungen 
des  gleichen  Processes  sind. 

Verwirrte  Stadien,  wie  sie  im  Verlaufe  der  progressiven  Paralyse, 
aber  auch  in  ihrem  Beginne  vorkommen,  werden  durch  die  bekannten 
Begleitsymptome  als  dieser  Krankheit  zugehörig  erkannt  werden.  Es 
erübrigt  noch  Einiges  zum  Verhältniss  zwischen  primärer  und  secun- 
därer  Verwirrtheit  zu  bemerken.  Es  giebt  Fälle,  die  nach  einer  über- 
standenen  Melancholie  und  Manie  in  psychische  Schwächezustände 
ausgehend  daneben  die  Symptome  einer  chronischen  Verwirrtheit  zei- 
gen und  daher  in  obiger  Weise  genannt  werden.  Es  sind  dann 
eben  diese  psychischen  Schwächemomente,  sodann  vor  Allem  Ueber- 
bleibsel  der  vorangegangenen  primären  Erkrankung,  die  in  Ver- 
bindung mit  der  Anamnese  und  der  langen  Dauer  der  Krankheit 
diese  secundären  Zustände  charakterisiren.  Wenn  auch  bei  diesen 
Fällen  eine  gewisse  sensorielle  Abschwäcbung  oft  beobachtet  wird, 
so  ist  sie  doch  nie  so  vorragend  wie  bei  der  primär  auftretenden 
Verwirrtheit. 

Verwechselungen  mit  Paraphasie  oder  sensorieller  Aphasie  dürf- 
ten wohl  leicht  vermieden  werden  können,  da  ausser  der  manchmal 
ähnlichen  Sprachstörung  die  übrigen  klinischen  Momente  genügende 
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diflferentielle  Bedeutung   haben.    Im  Debrigen    verweise   ich  auf  das 
früher  über  pseudaphasische  Verwirrtheit  Angeführte. 

Ich  übergehe  das  Delirium  acutum  bei  dieser  Gelegenheit  des- 
halb, weil  ich  annehme,  dass  dasselbe  zum  guten  Theil  in  der  Ver- 
wirrtheit aufgeht.  Die  Fälle,  die  dies  nicht  thun,  sind  fast  aus- 
nahmslos auf  Grund  von  Organ-  oder  Allgemeinerkrankungen  mit 
heftigen  Delirien  und  allgemein  geistiger  Aufregung  verlaufende 
fieberhafte  Erankheitszustände,  die  ich  als  fieberhafte,  febrile,  Psy- 
chosen bezeichne. 

Progiosis. 

Die  Angaben  hierüber  sind  schwankend  und  nicht  übereinstim- 
mend. So  nimmt  sie  in  Bezug  auf  die  Heilbarkeit  der  Krankheit 
Fritsch  als  sehr  günstig,  Krafft-Ebing  als  ziemlich  günstig  und 
Meynert  als  weniger  günstig  an.  Krafft-Ebing  spricht  von  70pCt. 
Genesungen,  Meynert  (Konrad)  nur  von  44,5  pCt.  Sicher  kommt 
letzterer  der  Wahrheit  näher,  wenn  er  mehr  Fälle  unheilbar  werden 
(46,9  pCt.)  als  heilen  lässt.  Ich  habe  die  gleiche  Erfahrung.  Ver- 
wirrtheit ist  eine  schwerere  Psychose  als  Melancholie  und  Manie,  wie 
schon  der  Symptomencomplex  lehrt.  Allerdings  gehen  viele  Fälle 
rasch  günstig  vorüber,  es  sind  dies  die  acuten  Formen,  von  deren 
günstigen  Prognose  schon  Esquirol  spricht.  Aber  ihnen  gegenüber 
steht  eine  viel  grössere  Zahl  von  Fällen,  bei  denen  der  Verlauf  ein 
anderer  ist.  Die  Prognose  ist  umsomehr  eine  zweifelhafte,  als  es  sich 
nur  selten  zum  voraus  bestimmen  lässt,  ob  der  Fall  acut  oder  chro- 
nisch verlaufen  wird. 

Meynert  bemerkt,  auf  Kahl  bäum  gestützt,  dass  Heilungen  bei 
dieser  Krankheit  oft  nach  jahrelanger  Dauer  vorkommen,  was  ich 
bestätigen  kann.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  je  complicirter, 
gemischter,  mannigfaltiger  eine  Form  verläuft,  um  so  übler;  je  ein- 
facher sie  verläuft,  um  so  günstiger  ist  ihre  Prognose.  Daneben  ist 
ein  ganz  wesentliches  Gewicht  auf  die  ursprüngliche  oder  erworbene 
Beanlagung  des  Kranken  und  den  Stand  seiner  körperlichen  Kräfte 
zu  legen,  um  den  Fall  richtig  schätzen  zu  können. 

Esquirol  hat  seinerzeit  die  Prognose  quoad  vitam  sehr  schlimm 
gestellt,  da  er  die  Dementia  paralytica  und  senilis  unter  seine  de- 
mence  bezog.  Meynert  (Konrad)  lässt  8,6  pCt.  der  Fälle  tödtlich 
enden.  Ich  kenne  keine  andere  Zahl,  dagegen  ist  es  erfahrungsge- 
mäss,  dass  solche  Kranke    vielfach    zu  Grunde  gehen,    dass  auch  in 
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dieser  Beziehung  die  Krankheit  sich  als  schwerer  bewährt,   als   die* 
einfachen  Psychosen. 

Selbstverständlich  werden  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  ihre 
Complicationen  und  die  allgemeineren  Gesichtspunkte,  die  überhaupt 
bei  Stellung  der  Prognose  in  Frage  kommen,  von  Einfluss  sein. 


Behaidlong. 

Die  Indicationen  der  Behandlung  haben  davon  auszugehen,  dass 
die  Haupterscheinungen  der  Krankheit  ein  Gemisch  von  Reiz-  und 
von  Schwächeerscheinungen  sind,  von  denen  die  einen  oder  die  an- 
deren mehr  hervorragen.  Die  Erfahrung  ergiebt,  dass  die  Schwäche- 
erscheinungen in  der  überwiegenden  Zahl  der  Fälle  die  Hauptrolle 
spielen,  weshalb  denn  auch  im  Ganzen  davon  die  Therapie  auszu- 
gehen hat. 

Die  Herbeischaffung  äusserer  und  innerer  Ruhe,  also  ausgiebige 
Bettlage  und  die  Beobachtung  eines  leicht  assimilir baren,  kräftigen- 
den Regimes  kommen  in  erste  Frage.  Daneben  werden  allgemeine 
Bäder  von  massiger  Dauer  sich  nützlich  erweisen. 

Unter  den  Reizsymptomen  ist  das  wichtigste  die  Schlafstörung, 
das  zu  bekämpfen  ist.  Für  den  Anfang  wird  es  meist  einer  directen 
Behandlung  bedürfen,  wobei  Bäder,  Ein  Wickelungen,  die  Darreichung 
der  Alcoholica  zunächst  in  Frage  kommen.  Erst  wenn  diese  Mittel 
nicht  ausreichen,  soll  man  zu  dem  Brom  und  im  äussersten  Fall  zu 
kleinen  bis  massigen  Chloraldosen  gehen.  Daneben  dürften,  wenn 
der  Magen  es  erlaubt,  leichte  Eisenmittel,  China  und  Chinin  in  Frage 
kommen. 

Manchmal  sind  die  Reizerscheinungen  so  vorragend,  dass  sie  die 
der  Schwäche  ganz  überdecken,  wobei  letztere  auch  wirklich  nur 
massig  sein  können.  In  solchen  Fällen  wird  sich  die  Behandlung 
von  der  der  acuten  Formen  von  Manie  nicht  unterscheiden.  Man 
wird  unter  Umständen  den  Kopf  kühl  halten,  länger  dauernde  küh- 
lere Bäder  geben,  grössere  Dosen  von  Brom  und  Chloral  anwenden. 
Dabei  aber  auch  die  Kranken  soviel  als  möglich  im  Bette  halten 
und  gut  nähren.  Selbstverständlich  müssen  bei  den  einzelnen  Fällen 
bezüglich  der  Behandlung  die  Aetiologie  und  Complicationen  vor 
Allem  berücksichtigt  werden. 

Was  Krafft-Ebing  als  Prophylaxis  bei  dieser  Krankheit  em- 
pfiehlt, wenn  sie  aus  fieberhaften  Krankheiten  hervorgeht,  möchte  ich 
noch    für    die  Fälle    erweitern,    die    im  Puerperium  entstehen.     Eine 
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rationelle  sorgsame  Leitung  desselben  dürfte  manche  Kranke  vor  Aus- 
bruch der  Verwirrtheit  schützen. 

Wie  bei  allen  aufgeregten  Kranken,  deren  Bewusstsein  mehr  oder 
weniger  tief  gestört  ist,  ist  die  Führung  auch  der  an  Verwirrtheit 
leidenden  Kranken  eine  sehr  schwierige.  Am  meisten  wird  sie  er- 
leichtert, wenn  man  die  Kranken  möglichst  anhaltend  in  der  Bettlage 
erhalten  kann.  Sie  sind  dabei  am  ruhigsten  und  am  leichtesten  zu 
überwachen,  so  dass  sie  sich  nicht  selbst  verletzen  oder  durch  Stö- 
rung anderer  Kranken  zu  Thätlichkeiten  und  ihren  Folgen  Anlass 
geben  können.  Nicht  weniger  von  Bedeutung  ist  dabei  die  Erhal- 
tung der  normalen  Körperwärme.  Es  ist  dadurch  endlich  am  sicher- 
sten die  Isolirung  der  Kranken  zu  vermeiden,  die,  wenn  nicht  eine 
gepolsterte  Zelle  zur  Verfügung  ist,  ihre  grossen  Gefahren  für  die 
Kranken  bietet  oder  einen  grossen  Aufwand  von  Aufsichtspersonal 
erfordert. 

In  der  grösseren  Zahl  der  Fälle  sind  die  Kranken  auch  nicht 
schwierig  im  Bette  und  innerhalb  der  gemeinsamen  Schlafsäle  zu  er- 
halten, wobei  meist  bald  eine  relative  Besserung  im  Verlaufe  der 
Krankheit  zu  beobachten  ist. 

Eine  anderweitige  Schwierigkeit  macht  die  Ernährung  der  Kran- 
ken. Die  Nahrungsverweigerung  ist  Symptom  der  Krankheit  bald 
durch  die  Bewusstseinsstörang,  bald  durch  Hallucinationen  und  Wahn- 
ideen bedingt.  Sie  dauert  noch  fort,  auch  wenn  die  die  Krankheit 
so  häufig  begleitenden  gastrischen  Störungen  gehoben  sind.  Ihre 
Bekämpfung  ist  der  Natur  der  Krankheit  nach  von  fundamentaler 
Bedeutung.  Die  Verwendung  eines  noch  so  gut  geleiteten  Warteper- 
sonals führt  nicht  immer  zum  Ziele,  so  dass  häufig  genug  zur  Son- 
denfütterung geschritten  werden  muss.  Es  sind  dies  sicher  keine 
Fälle,  die  nach  Siemens  ein  längeres  Zuwarten  und  Experimentiren 
ertragen  würden,  ohne  wesentlich  geschädigt  zu  werden. 

Wie  schon  erwähnt,  erholen  sich  die  Kranken  oft  sehr  langsam, 
wenn  sie  etwas  längere  Krankheitszustände  dieser  Art  durchgemacht 
haben.  Selbst  wenn  sie  einen  gewissen  Grad  körperlicher  Erholung 
erreicht  haben,  brauchen  sie  noch  lange  Zeit,  bis  sie  zur  geistigen 
Klarheit  gelangen.  Besonders  häufig  kommt  es  nicht  zum  Gefühl 
der  überstandenen  Krankheit  und  damit  der  wiedergewonnenen  Ge- 
nesung. Es  deckt  sich  diese  Erscheinung  hinlänglich  mit  der  voran- 
gegangenen Bewusstseinsstörung  und  der  daraus  folgenden  mehr  oder 
weniger  vollständigen  Amnesie  bezüglich  der  Krankheitserlebnisse. 
Aber  auch  in  den  Fällen,  in  denen  die  Erinnerung  daran  mehr  er- 
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halten  ist,  macht  gerade  dieser  Umstand  noch  lange  und  viel  zu 
schaffen,  weil  die  tbeilweise  wieder  in  der  Erinnerung  auftauchenden 
Krankheitserlebnisse  die  Aufklärung  des  Bewusstseins,  die  geistige 
Orientirungsfähigkeit  und  die  richtige  ßeurtheilung  der  Verhältnisse 
noch  lange  erschweren  und  aufhalten.  Bei  gar  manchen  Kranken 
kommt  es  gar  nicht  dazu,  bei  anderen  erst,  wenn  nach  ihrer  Rück- 
kehr in  die  Aussenwelt  die  neuen  normalen  Eindrücke  allmälig  die 
krankhaften  Erinnerungen  verdrängen.  Es  bedürfen  daher  solche 
Reconvalescenten  lange  Zeit  noch,  wenn  auch  nicht  immer  der 
Irrenanstalt,  so  doch  der  rationell  geleiteten  häuslichen  Ueber- 
wachung  und  Beeinflussung,  wenn  ihre  Genesung  eine  vollständige 
werden  soll. 


xvn. 

Aus  dem  Allgemeinen  Krankenhause  zu  Hamburg. 
(Abtheilung  des  Herrn  Dr.  Eisenloh r.) 

Zur   Casoistik  der  Betheiligung   der   peripheri- 
schen Nerven  bei  Tabes  dorsalis. 

Von 

Dr.  Holme» 

AJsiftenMHt 

In  No.  29  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  1887  veröffent- 
licht Remak  einen  Fall  von  neuritischer  Muskelatrophie  bei  Tabes 
dorsalis;  er  bezieht  sich  dabei  auf  die  früheren  Beobachtungen  von 
Erb*),  F.  Müller,  Bernhardt"),  Fischer"*)  und  Strümpellf) 
und  betont  bei  dieser  Gelegenheit  die  Seltenheit  solcher  Fälle.  Da 
in  neuester  Zeit  das  Interesse  für  die  Affection  der  peripheren  Nerven 
ein  lebhaftes  ist,  und  ihnen  ein  bisher  nicht  gekannter  Grad  von 
Wichtigkeit  in  der  Pathogenese  mancher  Krankheiten  eingeräumt  wer- 
den muss,  die  man  früher  als  rein  central  bedingt  ansah,  so  möge 
folgende  Beobachtung,  die  manches  Analoge  mit  dem  Falle  Remak's 
bietet,  hier  ihre  Stelle  finden. 

Fr.  W.  Gr.,  40  Jahre,  Kaufmann. 

Keine  neu ropathi sehe  Belastung,  kein  Potatorium,  keine  sonstigen  chro- 
nischen Gifteinwirkungen  nachweisbar. 

1870  Infection  mit  Syphilis  (Ulcus  durum);  1871  Oalomelcur;  seitdem 
schon  fühlt  sich  Patient  nervös  und  unbehaglich.  1872  trat  ohne  Patient 
bekannte  Ursache  unter  vorübergehenden  Parästhesien  und  leichten  stechen - 


*)  Krankheiten  des  Rückenmarks  1878.  2.  Hälfte.  S.  175. 
")  Zeitsohr.  f.  klin.  Med.  1886.  XL  H.  4. 
••*)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1886.  No.  34. 

t)  Berliner  klin.  Woohensohr.  1886.  No.  37. 
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den  Empfindungen  in  der  rechten  Hand  eine  Atrophie  derselben  ein;  dieselbe 
war  während  einiger  Wochen  progressiv,  kam  dann  spontan  zum  Stillstande; 
Patient  machte  1873  eine  elektrische  Cor  durch,  ohne  dass  die  Schwäche  and 
Atrophie  der  Hand  dadurch  beeinflusst  wurde.  Patient  braucht  seitdem  vor- 
wiegend die  linke  Hand,  er  kann  seitdem  nur  mit  dem  Bleistift  sohreiben. 

1873  und  1874  Cor  in  Nassau,  1877  Schmierour  in  Aachen,  1881 
wieder  Schmierour  in  Aachen. 

1876  zuerst  neuralgische  Sohmerzen  in  den  unteren  Extremitäten,  ab 
und  zu  vorübergehendes  Doppeltsehen. 

1878  war  das  rechte  Auge  vorübergehend  „gelähmt".  Unter  ungünsti- 
gen äusseren  Umständen  entwickelte  sich  seit  2  Jahren  Schwäche  der  Augen, 
Schwäche  und  leichte  Ermüdbarkeit  der  Beine,  Blasenschwäche,  Abnahme  der 
Potenz,  Gürtelgefühle. 

Eine  abermalige  Schmierour  braohte  keine  Besserung. 

Status  praesens. 

An  dem  normal  genährten  Patienten  sind  keine  Zeiohen  noch  bestehen- 
der Lues  nachzuweisen. 

Patient  kann  allein  stehen,  aber  nur  mit  gespreizten  Beinen,  Gang  breit 
beinig,  etwas  schleudernd,  Augen  am  Boden. 

Pupillen  beiderseits  etwas  enger,  rechts  mehr  als  links,  rechts  refleo- 
torische  Starre,  links  nur  noch  Spur  von  Lichtreaotion. 

Bewegungen  der  Bulbi  nach  allen  Richtungen  etwas  beschränkt;  bei  Con- 
vergenz  der  Augen  zur  Accommodation  entstehen  Doppeltbilder. 

Die  übrigen  Gehirnnerven  intact. 

Atrophia  nerv,  optio.  beiderseits,  massig  weit  vorgeschritten,  beiderseits 
Einengung  des  Gesichtsfeldes. 

An  den  unteren  Extremitäten  fehlt  der  Patellarreflex  beiderseits,  Motili- 
tät, grobe  Kraft  ist  normal ;  von  den  verschiedenen  Qualitäten  der  Sensibilität 
ist  die  Schmerzempfindung  an  Füssen  und  Unterschenkeln  deutliob  herabge- 
setzt, die  Schmerzleitung  um  einige  Secunden  verlangsamt,  auoh  der  Tempe- 
ra tu  rs  in  n  ist  nicht  mehr  ganz  normal.    Ataxie  deutlich,  aber  nicht  hochgradig. 

Ab  und  zu  leichte  Enuresis. 

Ober-  und  Unterarm  in  Motilität  und  Kraft  normal;  Sensibilitätsstörun- 
gen bestehen  nur  in  Form  geringer  Hypalgesie  an  ciroumscripten  Stellen. 

Ebenso  wenig  ist  die  linke  Hand  mit  den  Fingern  in  Motilität  und  Kraft 
beeinträchtigt.  Die  Sensibilität  ist  im  Ulnarisgebiet  für  feine  Berührungen 
und  Schmerz  stark  herabgesetzt  sowie  die  Schmerzleitung  verlangsamt,  die 
übrigen  Empfindungsqualitäten  sind  nioht  alterirt.    Keine  Ataxie. 

An  der  rechten  Hand  ist  die  Gegend  des  ganzen  Thenar 
(M.  extensor  und  flexor.  pollio.  brevis,  M.  opponens  poll.,  M.  ad- 
duotor.  pollrcis)  abgeflacht  und  atrophisch,  ebenso  sind  sämmt- 
liche  Spatia  interossea  weniger  gut  mit  Muskulatur  ausge- 
füllt als  links,    am  meisten   springt  die  Abmagerung  des  M.  in- 
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teross.  I.  in  die  Augen,  auch  der  Hypothenar  ist  flacher  als  links; 
keine  fibrillären  Zuckungen. 

Dem  entsprechend  ist  eine  vollkommene  Extension  des  Dau- 
mens nicht  möglich,  die  Flexion,  Abduction,  Adduction  und 
Opposition  des  Daumens  ist  etwas  beschränkt  und  sehr  kraftlos, 
Abduction  des  Zeigefingers  sowie  die  des  kleinen  Fingers  von 
der  Medianlinie  ist  unmöglich;  Spreizen  und  Schliessen  der  Fin- 
ger geschieht  äusserst  mangelhaft;  Beugung  der  gestreckten 
Finger  gegen  die  Hohlhand  ist  nicht  möglich,  während  die  Streckung 
der  Endphalangen  noch  ziemlich  gut  erfolgt. 

Dorsal-  und  Palmarflexion  im  Handgelenk  sowie  sämmtliche  von  den 
Unter-  und  Oberarmmuskeln  zu  leistende  Bewegungen  sind  intact. 

Am  Ul  narr  and  der  Hand  werden  Berührungen,  tiefe  Nadelstiche,  starkes 
Kneifen,  grobe  Temperaturdifferenzen  absolut  nicht  wahrgenommen;  dieselben 
Gefühlsqualitäten  sind  an  I.  und  II.  Phalanx  des  2.,  3.  und  4.  Fingers  sowie 
am  Dorsum  der  Hand  mit  Ausnahme  der  dem  Daumen  zugehörigen  Partie 
stark  herabgesetzt;  in  der  Hohlhand  ist  die  Sensibilität  wohl  noch  normal. 

Tricepsreflex  beiderseits  schwach,  Vorderarmreflexe  fehlen. 

Elektrische  ÜMtenickug. 

Faradisch:  Minimal-Contraotion. 
N.  ulnaris  (Ellenbogen)     ...     r.  98  Mm.  R.-A.       1.     95  Mm.  R.-A. 
N.  ulnaris  (Handgelenk)    .     .     .     r.  90    „       „  1.     90    „        „ 

N.  median us  (Ellenbogen)      .     .     r.  95    „       „  1.     95    „        „ 

N.  medianus  (Handgelenk)     .     .     r.  90     „       „  1.     95    „        „ 

Daumenballen r.  75     „       „  1.   105    „        „ 

Rechts  sind  die  Oontractionen  sehr  schwach,  intermittirend. 

M.  interosseus  I r.  50  Mm.  R.-A.        1.    100  Mm.  R.-A. 

Mm.  inteross.  II — IV.       .     .      .     r.  60     „        „  1.     95    „        * 

M.  abduct.  digit.  V r.  60    „        ,  1.      95    B 

In  Mm.  inteross.  und  im  Hypothenar  besteht  derselbe  schwache,  nicht 
energische,  intermittirende  Charakter  der  Oontraotionen,  auch  bei  stärkeren 
Strömen  nooh  nachweisbar. 

Die  Extensoren  und  Flexoren  am  Vorderhorn  reagiren  beiderseits  normal. 

Qalvanisch:  Erste  KaSZ. 

N.  ulnaris  (Ellenbogen)  .  .  .  r.  1,7  Mill.-Ampere  1.  2  Mill. -Ampere 
N.  ulnaris  (Handgelenk)  r.  4  „  1.  4  „ 

Rechts  fällt  die  Wirkung  für  den  5.  Finger  aus. 
N.  medianus  (Ellenbogen)  .  r.  3,5  Mill.-Ampere     1.  1,2  Mill.-Ampere 

Daumenballen r.  1,5  „  1.  1  „ 

Rechts  reagirt  nur  ein  Theil  des  Thenar  auch  bei  starken  Strömen,  diese 
Fasern  dann  aber  in  normaler  Form  und  Formel  der  Zuckung. 

M.  abductor  dig.  V.     ...     r.  20  Mill.-Ampere     1.  2  Mill.-Ampere 

Rechts  ist  dasselbe  Bild  der  Oontractionen  wie  am  Thenar. 
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Mm.  inteross.  L,  IL,  IV.  rechts  nur  bei  ganz  starken  Strömen  erreg- 
bar; auch  dabei  nur  ganz  schwache  Contractionen,  die  aber  noch  als  kurze, 
blitzartige  zu  erkennen  sind,  links  normale  Erregbarkeit. 

M.  inteross.  III.  rechts  etwas  weniger  schwer  erregbar,  links  normal. 

Resultat:  Herabsetzung  der  directen  faradischen  und  gal- 
vanischen Erregbarkeit  für  alle  Muskeln  der  Hand,  für  einzelne 
Partien  derselben  Aufhebung  der  Erregbarkeit  bei  qualitativ 
nicht  wesentlicher  Anomalie;  als  Ausdruck  der  Residuen  einer 
abgelaufenen  Neuritis,  die  einen  Theil  der  Nervenäste  befallen 
und  zu  Atrophie  der  von  diesen  versorgten  Muskelfasern  ge- 
führt hat. 

Demnach  sehen  wir  bei  einem  Manne,  der  keiner  sonstigen  zu 
einer  Neuritis  führenden  Gifteinwirkung  ausgesetzt  war,  zwei  Jahre 
nach  einer  specifischen  Infection  eine  schleichende  Neuritis  auftreten, 
die  sich  unter  Parästhesien  und  leichten  Schmerzen  entwickelt,  zu 
einer  Atrophie ,  massigen  Grades  fast  aller  Handmuskeln  führt  und 
dann,  sei  es  spontan,  sei  es  in  Folge  einer  zweckentsprechenden  Be- 
handlung Stillstand  macht.  Nach  weiteren  vier  Jahren  stellen  sich 
die  ersten  Symptome  einer  von  da  ab  langsam,  aber  stetig  vorschrei- 
tenden Sklerose  der  Hinterstränge  ein.  Ueber  die  periphere  Natur 
des  vorliegenden  Processes  kann  wohl  kein  Zweifel  sein;  in  mancher 
Beziehung  ähnliche  klinische  Bilderbeschrieb  Fournier*),  diese  wer- 
den als  Folgen  von  specifischen  Producten  in  den  Meningen  aufgefasst, 
die  secundär  zu  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln  führten;  doch  lagen 
in  jenen  Fällen  erstens  mehr  Reizsymptome  vor,  und  zweitens  war 
die  Affection  eine  doppelseitige.  Gegen  ein  Vorschreiten  der  anato- 
mischen Degeneration  auf  die  Vorderhörner  —  wie  es  von  Gharcot, 
Leyden,  Pierret  beschrieben  worden,  spricht  gerade  auch  die  Ein- 
seitigkeit sowie  der  absolute  Stillstand  des  Processes,  in  der  That 
aber  wäre  hier  dann  nicht  von  einem  Uebergreifen  auf  die  Vorder- 
hörner die  Rede,  sondern  man  müsste  annehmen,  dass  der  Erank- 
heitsprocess  diese  zuerst  ergriffen  habe  und  später  auf  die  Hinter- 
stränge fortgeschritten  sei;  denn  dass  damals  schon  eine  klinisch 
noch  nicht  nachweisbare  Degeneration  dieser  Theile  bestanden  habe, 
ist  im  Hinblick  auf  den  Schultze'schen  Fall**)  —  Schultze  fand 
noch  recht  erhebliche  Degenerationen  in  den  Hintersträngen  eines 
Mannes,  dessen  tabische  Symptome  bis  auf  den  Mangel  des  Patellar- 
reflexes  und  leichte  Blasenstörungen  rückgängig  geworden  waren  — 
zwar  nicht  unmöglich,  aber  immerhin  sehr  unwahrscheinlich. 


*)  Citirt  von  Fischer,  Berliner  klin.  Wochenschrift  1886  No.  34. 
")  Dieses  Arohiv  Bd.  XII.  S.  238  ff. 
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Es  handelt  sich  hier  demnach  am  eine  Neuritis  der  kleinen  Ner- 
ven der  Handmuskeln;  dafür  spricht  die  Vertheilung  der  Atrophie 
sowie  das  Ergebniss  das  elektrischen  Untersuchung;  die  Verhältnisse 
der  Sensibilität  lassen  sich  zur  Diagnose  nicht  verwerthen;  denn  der 
tabische  Process  ist  schon  auf  der  Gervicalmark  vorgeschritten,  und 
auch  Oppenheim  und  Siemerlin g  betonen,  dass  sie  die  Sensibili- 
tätsstörungen auch  in  den  Fällen,  in  denen  peripherische  Degenera- 
tionen nachgewiesen  wurden,  nicht  auf  eine  peripherische,  sondern 
auf  eine  spinale  Genese  bezogen  wissen  wollen. 

Dass  eine  specifische  Neuritis  der  Extremitäten,  ähnlich  wie  sie 
von  Nelaton*),  Lancereaux*),  Buzzard**)  und  Rumpf  beschrie- 
ben worden  ist,  eine  an  den  Nerven  der  Extremitäten  übrigens  sehr 
seltene  Affection  **),  Vorläufer  einer  Tabes  dorsalis  ist,  hat  auch  theo- 
retisches Interesse  mit  Rücksicht  auf  die  Frage  des  Causalnexus 
zwischen  Tabes  und  Syphilis;  ob  der  Fall  eine  Stütze  für  den  von 
Leyden  ausgesprochenen  Gedanken  ist,  dass  sich  Tabes  aus  einer 
Neuritis  entwickeln  könne,  will  ich  nicht  behaupten,  denn  dazu  liegt 
der  Zeitpunkt  der  Neuritis  und  der  ersten  klinischen  Symptome  der 
Tabes  etwas  weit  —  4  Jahre  —  auseinander. 

Da  isolirte  vorübergehende  Neuritiden  im  Verlaufe  der  Tabes 
erst  ganz  vereinzelt  beschrieben  sind,  und  die  ganze  Frage  erst  der 
neuesten  Zeit  angehört,  so  mögen  hier  auch  folgende  zwei,  aus 
der  Praxis  des  Herrn  Dr.  Eisenlohr  stammende  Fälle  mitgetheilt 
werden. 

1.  v.  H.,  Gastwirth,  47  Jahre. 

29.  August  1880.  Ursache  der  Erkrankung  nicht  nachweisbar;  Lues 
negirt  und  auch  aus  der  Anamnese  nicht  zu  entnehmen. 

Lancinirende  Schmerzen  seit  4 — 5  Jahren,  in  letzter  Zeit  sehr  intensiv 
und  hartnäckig;  mangelnder  Urindrang,  Urinstrahl  sohwach,  leichte  Incooti- 
nenz,  Obstipation. 

Status  praesens. 

Papillen  different  in  ihrer  Weite,  Lichtreaction  minimal,  Stehen  und 
Gehen  normal,  kein  Schwanken  Oculis  clausis. 


*)  Citirt  bei  Rumpf,  „Syphilitische  Erkrankungen  des  Nervensystems tt. 
1887. 

**)  Glinioal  leotures. 

**)  Ganz  neuerdings  (Wiener  medic.  Bl.  1886,  No.  46  und  47)  fand 
Ehr  mann  bei  recenter  Lues,  ein  Jahr  nach  der  Infection,  eine  Neuritis  des 
N.  medianus  und  N.  ulnaris,  mit  Atrophie  der  betreffenden  Muskeln;  auch  er 
konnte  eine  centrale  Erkrankung  ausflchüessen. 
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Sensibilit&t  für  sämmtliche  Qualitäten  an  oberen  and  unteren  Extremi- 
täten nioht  nachweisbar  affioirt. 

Patellarreflex  fehlt  beiderseits. 

Diagnose:  Tabes  dorsalis  inoipiens. 

27.  September.  In  der  Nacht  vom  13./14.  September  hat  sich, 
ohne  dass  Patient  mit  Sicherheit  eine  Ursache  anzugeben  weiss,  eine  Läh- 
mung des  linken  N.  radialis  aasgebildet,  die  sich  seitdem  etwas  ge- 
bessert hat;  Streckung  des  Handgelenks  bei  gestreokten  Fingern  and  Streckung 
der  Finger  ist  anmöglich,  Abduction  des  Daumens,  Extension  des  Unterarms 
gegen  den  Oberarm  ist  möglich. 

Die  faradische  Erregbarkeit  ist  für  den  N.  radialis  an  der  Umschlags- 
stelle  erloschen,  nur  für  M.  abduetor  pollicis  erhalten,  während  die  Muskeln 
selbst  (Extensoren  der  Finger  und  des  Handgelenks,  Abductoren  des  Daumens, 
M.  supinat.  longus)  noch  erregbar  sind. 

Die  galvanische  Erregbarkeit  des  N.  radialis  ist  erlosohen. 

Die  galvanisohe  Erregbarkeit  an  der  Streckseite  der  Muskeln  des  Vor- 
derarms qualitativ  verändert,  Zuckungen  träge,  AnSZ  =s  KaSZ,  also  ty- 
pische EaR;  nur  M.  supinat.  longus  reagirt  normal. 

8.  October.  Willkürliche  Motilität  erheblich  besser,  elektrische  Erreg- 
barkeit nooh  unverändert. 

16.  Ootober.  Streckung  des  Handgelenks  und  der  Finger  ungefähr  zur 
Horizontalen  möglich ,  bei  der  indirecten  faradischen  Reizung  von  der  Um- 
schlagsstelle aus  erfolgt  jetzt  auch  im  M.  supinator  longus  Zuckung;  die  qua- 
litativen Veränderungen  der  galvanisohen  Erregbarkeit  der  Muskeln  sind  nicht 
mehr  nachweisbar. 

23.  October.  Dorsalflexion  des  linken  Handgelenks  fast  so  gut  wie  rechts. 

Später  erfolgte  vollkommene  Heilung  dieser  Radialislähmung. 

2.  A.  Str.,  Buchhalter,  33  Jahre. 

9.  April  1881.  Vor  10  Jahren  Ulcus  durum,  indolente  Drüsenschwel- 
lung; angeblich  keine  Secundärerscheinungen ;  sein  erstes  Kind  starb  nach 
wenigen  Tagen,  das  zweite  kam  todt  zur  Welt,  das  dritte  starb  im  ersten  Jahr 
an  Krämpfen.    Keine  weitere  Aetiologie  für  die  Krankheit  vorliegend. 

Seit  5  Jahren  ab  und  zu  lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen;  vor- 
übergehendes Schielen  mit  Doppeltsehen. 

Seit  Anfang  1881  Unsicherheit  des  Ganges,  Parästhesien  in  Zehen  und 
Fusssohlen,  Rückenschmerzen;  Druck  und  Völle  im  Epigastrium.  Abnahme 
der  Libido  sexualis;  seit  einem  halben  Jahre  Parästhesien  im  Ulnarisgebiet 
rechts. 

Status  praesens. 

Pupillen  ungleich  weit,  Lichtreaction  links  prompt,  rechts  träge,  an 
Finger  IV  und  V  rechts  leichter  Grad  von  Analgesie,  tactile  Sensibilität  und 
Muskelgefühl  etwas  gestört;  zeitliche  Incongruenz  der  Tast-  und  Schmerzem- 
pfindung, schmerzhafte  Naohempfindung;  links  Sensibilität  normal;  keine 
Ataxie, 


358  Dr.  Nonne, 

In  den  unteren  Extremitäten  Muskelgefühl  rechte  mehr  als  links,  in  den 
Zehen  alterirt;  tactile  Sensibilität,  Schmerzempfindung  an  Füssen  und  Unter- 
schenkeln deutlich  herabgesetzt,  Remak'sohe  Doppeltempfindung  aueh  hier 
ausgesprochen. 

Patellarreflex  fehlt  beiderseits. 

Gang  leioht  schleudernd. 

Romberg'sohes  Phänomen. 

8.  September  1881.  Zunahme  der  Ataxie  der  Beine,  Ausbreitung  der 
Sensibilitätsstörungen  auch  auf  die  übrigen  Finger. 

30.  November.  Seit  zwei  Tagen  Parese  des  linken  N.  pero- 
neus, ohne  nachweisbare  Ursache  entstanden;  Dorsalflexion  des  Fusses  sehr 
erschwert,  Kraft  der  Peroneusmuskulatur  geschwächt;  faradische  und  galva- 
nische Erregbarkeit  beiderseits  gleich. 

1 1 .  December.    Die  Parese  des  Peroneus  ist  im  Rückgang  begriffen. 

30.  Januar  1882.    Die  Peroneusparese  ist  fast  gehoben. 

27.  Juni.  Mehr  Gürtelgefühl,  Zunahme  der  lanoinirenden  Schmerzen 
und  der  Sensibilitätsstörungen. 

Seit  Kurzem  zeigt  jetzt  auch  der  rechte  Fuss  leichte 
Schwäche  bei  der  Dorsalflexion,  angeblich  nach  einem  „Umkippen* 
entstanden;  links  functionirt  das  Peroneusgebiet  jetzt  normal. 

3.  Juli.    Seit  gestern  kann  der  rechte  Fuss  gar  nicht  dorsalflectirt  werden. 

10.  August.  Peroneusparese  wesentlich  gebessert  (Patient  war  einen 
Monat  in  einer  Wasserheilanstalt). 

7.  Juli  1883.  Ausbreitung  der  obigen  Sensibilitätsstörungen  auf  Unter- 
arme und  Oberschenkel;  weitere  Zunahme  der  Ataxie;  Dorsalflexion  der  Füsse 
durchaus  kräftig. 

Der  weitere  Verlauf  bietet  für  die  vorliegende  Frage  kein  Interesse. 

Der  erste  dieser  zwei  Fälle  schliesst  sich  an  Strümpells  Fall 
an,  der  bisher  einzig  dastand;  bei  Strümpells  Kranken  wurde  die 
Tabes  erst  bei  Gelegenheit  der  Untersuchung  der  Radialislähmung 
constatirt;  in  jenem  und  in  unserem  Falle  war  die  Tabes  noch  im 
Anfangsstadium,  in  unserem  Falle  war  die  Affection  der  Nerven  eine 
tiefergehen  de,  wie  aus  der  elektrischen  Untersuchung  hervorging.  In 
beiden  Fällen  trat  die  Lähmung  plötzlich  auf,  ohne  Sensibilitätsstö- 
rungen, und  hatte  einen  gutartigen  Verlauf. 

Der  zweite  Fall  hat  schon  mehr  Analoga;  Remak,  Erb,  Mül- 
ler, Bernhardt,  Fischer  haben  ähnliche  Beobachtungen  publicirt; 
es  scheint  demnach  fast,  als  ob  auch  bei  Tabes  das  Peroneusgebiet, 
gleichwie  die  neueren  Beobachtungen  und  auch  im  hiesigen  Kranken- 
hause gewonnene  Erfahrungen  es  für  die  multiple  Neuritis  festgestellt 
haben,  zu  Erkrankungen  vorwiegend  disponirt  ist. 

Während  die  anatomischen  Untersuchungen  bei  darauf  gerichteter 
Aufmerksamkeit  neuerdings  öfter  Degenerationen  in  den  Endverzwei- 
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gangen  der  peripheren  Nerven  nachweisen,  ist  es  mit  der  klinischen 
Diagnose  derselben  noch  nicht  gut  bestellt.  Gerade  betreffs  der  Sen- 
sibilitätsstörungen ist  durch  die  stark  angewachsene  Literatur  über 
multiple  Neuritis  wieder  dargethan,  dass  alle  Arten  derselben  bei 
centralen  sowohl  wie  bei  peripheren  Affectionen  vorkommen  können; 
ebenso  kann  der  Ataxie  seit  Dejerine's  und  Kast's  Beobachtung 
die  Möglichkeit  einer  rein  peripheren  Genese  nicht  mehr  abgesprochen 
werden;  somit  folgt  man  in  Deutschland  wohl  mit  Recht  einstweilen 
noch  nicht  der  Ansicht  der  französischen  Autoren,  die,  von  ihren  con- 
stanten  Befunden  von  peripheren  Degenerationen  bei  Tabes  ausgehend, 
die  klinischen  Symptome  dieser  Krankheit  geradezu  in  solche  cen- 
tralen und  peripheren  Herkommens  eintheilen.  Oppenheim  und 
Siemerlin g  verlangen  eine  gewisse  Acuität  der  neuritischen  Verän- 
derungen bei  den  allgemeinen  Krankheiten,  wie  Tuberculose,  Carci- 
nose,  Arteriosklerose  sowie  bei  der  Tabes,  um  die  Diagnose  zu  er- 
möglichen; sie  gehen  dabei  aber  nur  von  den  sensiblen  Nerven  aus; 
denn  nur  in  diesen  fanden  sie  Veränderungen;  nur  einmal  erwähnen 
sie  Degeneration  in  gemischten  und  motorischen  Nerven.  Dem  gegen- 
über liegen  ältere  anatomische  Befunde  von  Befallensein  der  motori- 
schen Nerven  vor  vonSeiten  Friedreich's*),  Leyden's**),  West- 
phal's***);  neuere  wurden  von  Kraussf),  Eisenlohr  (im  Nerv. 
ischiadicus),  Dejerineft)»  Pitres  und  Vaillardftt)  mitgetheilt. 
Dass  sich  geringe  oder  massige  Grade  auch  intra  vitam  zuweilen 
durch  die  elektrische  Untersuchung  nachweisen  lassen,  scheint  mir 
aus  den  folgenden  zwei  Fällen,  die  augenblicklich  noch  auf  der  hie- 
sigen Nervenabtheilung  in  Beobachtung  sind,  hervorzugehen. 

Heinr.  Borkmann,  49  Jahre  alt,  Tischler. 

Keine  neuropathische  Belastung;  vor  13  Jahren  Ulcus  durum;  Schmier- 
cur,  vor  8  Jahren  intensive  Erkältung  durch  einen  Fall  in's  Wasser  gegen 
Ausgang  Winters;  sonst  im  Wesentlichen  immer  gesund.  Parästhesien  in  den 
Beinen  und  Abnahme  der  Kraft  derselben  seit  ca.  3  Jahren,  ab  und  zu  Gür- 
telgefühl seit  2  Jahren,  seit  ebenso  lange  Abnahme  der  Potenz;  seit  Kurzem 
lancinirende  Schmerzen  in  den  unteren  und  Parästhesien  in  den  obereren  Ex- 
tremitäten. 


*)  Citirt  bei  Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks  S.  549. 
**)  Degeneration  der  Hinterstränge  des  Rückenmarks  1863. 
***)  Dieses  Archiv  Bd.  VIII.  S.  480. 
f)  Neurolog.  Centralbl.  1885.  No.  3. 
tt)  Arch.  de  physiol.  norm,  et  pathol.  1883.  No.  5. 
ftt)  Revue  de  möd.  1886.  No.  7. 
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Status  praesens. 

3.  September  1886.    Innere  Organe  ohne  nachweisbare  Anomalie. 
Papillen  beiderseits  sehr  enge,   keine  Reaotion  auf  Licht,   schwache 

Reaction  auf  Accommodation;  keine  oculären  Symptome;  Romberg'sches 
Phänomen;  leichte  Ataxie  an  den  oberen,  noch  geringere  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten; Motilität,  grobe  Kraft  an  allen  vier  Extremitäten  intact;  Sensibi- 
lität an  den  Extremitäten  für  alle  Qualitäten  nicht  nachweisbar  zerstört;  keine 
Atrophien. 

Patellarreflex  fehlt  beiderseits. 

Eine  schon  damals  vorgenommene  elektrische  Untersuchung  ergab  ausser 
einer  massigen  quantitativen  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  keine  Anomalie. 

4.  April  1887.  Nur  die  Sensibilitätsverhältnisse  haben  sich  geändert, 
indem  jetzt  an  beiden  oberen  Extremitäten  vorwiegend  im  Ulnarisgebiete  bei- 
derseits, feine  Berührungen  und  Schmerzapplicationen  nicht  normal  em- 
pfunden werden,  Verlangsamang  der  Schmerzleitung  nachweisbar  ist  und  auch 
der  Muskelsinn  für  den  V.  und  IV.  Finger  gelitten  bat,  während  an  den  un- 
teren Extremitäten  auch  ein  geringer  Grad  von  Hypalgesie  und  Verlangsamung 
der  Schmerzleitung  sich  constatiren  lässt. 

21.  Mai.  Eine  leichte  Parese  des  M.  obliq.  inf.  oculi  sin.  besteht  seit 
einigen  Tagen;  massig  starke  lancinirende  Schmerzen  in  den  oberen  und  un- 
teren Extremitäten  treten  jetzt  häufiger  auf. 

30.  Juli.  Während  sich  das  Krankheitsbild  im  Uebrigen  nicht  verän- 
dert hat,  fällt  seit  einiger  Zeit  eine  leichte  Abmagerung  ein- 
zelner Partien  der  Hände  auf,  besonders  am  Hypothenar,  im 
M.  inteross.  IV  und  im  Thenar,  beiderseits  ungefähr  gleich;  keine 
fibrillären  Zuckungen  der  Muskulatur;  in  den  Händen  treten 
mehr  als  bisher  theils  mehr  zuckende,  theils  mehr  tonische  Con- 
tractionen  auf,  die  als  atactische  Störungen  aufgefasst  werden  müssen. 

Sämmtliche  vorgeschriebene  Bewegungen  können  noch  ausgeführt  wer- 
den, aber  mit  verminderter  Kraft,  die  besonders  im  M.  abduct.  digit.  V  links 
und  im  M.  interosseus  IV  rechts  gelitten  hat;  die  Bewegungen  erscheinen 
hauptsächlich  gestört  durch  eine  Ungleichmässigkeit  der  Innervation. 

Die  elektrische  Untersuchung,  von  Herrn  Dr.  Eisenlohr  ausge- 
führt, ergiebt  faradisch:  für  N.  ulnaris  und  N.  medianus  am  Ellenbogen 
beiderseits  normale  Erregbarkeit  (105  Mm.  R.-A.);  für  N.  ulnaris  und  N.  me- 
dianus am  Handgelenk  rechts  erst  bei  65,  links  bei  70  Mm.  R.-A.  die  Mi- 
nimalcontraction,  und  zwar  sind  die  Gontractionen  ganz  irregulär  und  schwaoh 
auch  bei  höheren  Stromstärken;  am  Thenar  erfolgt  beiderseits  die  Minimal- 
contraction,  im  M.  adductor  pollicis  bei  55  Mm.  R.-A.,  und  zwar  tritt  erst 
eine  Art  von  Krampf  auf,  dann  haben  die  Contractionen  einen  entschieden 
tonischen  Charakter. 

Im  Hypothenar  rechts  bei  60,  links  bei  70  Mm.  R.-A.  Minimalcon- 
traction. 

In  den  Mm.  inteross.  II — IV  beiderseits  bei   derselben  Stromstärke; 
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in  allen  diesen  Muskeln  tragen  die  Gontraotionen  einen  leicht  ermüdbaren, 
intermittirenden  Charakter;  fallen  auch  bei  Öfterer  Application  der  Elektroden 
sehr  sohwach  oder  überhaupt  ganz  ans. 

Galvanisch:  Erregbarkeit  für  N.  alnaris  and  N.  medianas  am  Ellen- 
bogen und  am  Handgelenk  normal. 

Erste  KaSZ  Thenar  rechts  3  Mill.  Amp., 

links    2,5  „        „ 
dabei  sind  die  Contractionen  rechts  auffallend  schlecht,  sie  setzen  rasoh  ein, 
gehen  dann  in  fibrilläre  Zuckungen  über;   diese  Anomalien  sind  gleich  für 
KaSZ  and  AnSZ. 

Im  Hypothenar  besteht  ebenfalls  etwas  Herabsetzung  der  quantita- 
tiven Erregbarkeit;  auch  hier  sind  die  Contractionen  noch  kurz,  aber  sehr 
schwach  and  elend  auch  bei  starken  Strömen. 

Im  Wesentlichen  derselbe  Befund  ergiebt  sich  für  die  Hm.  interossei. 

An  Ober-  und  Unterarmen  sowie  an  den  unteren  Extremitäten  findet  sich 
keine  nennenswerthe  Anomalie  der  elektrischen  Erregbarkeit. 

2.  Christ.  Grotkopp,  48  Jahre,  Tischler. 

Ursaohe  für  die  jetzige  Erkrankung  nicht  nachweisbar;  Lues  auch  bei 
genauester  Nachforschung  nicht  zu  eruiren. 

Seit  2  Jahren  Unsicherheit  im  Dunkeln,  später  Unsicherheit  der  Beine, 
Schmerzen  und  Parästhesien  in  den  Beinen,  darauf  Kriebeln  und  lancinirende 
Schmerzen  in  den  Händen;  seit  6  Monaten  Blasenschwäche,  Erlöschen  der 
Potenz,  Gartelgefühle. 

Status  praesens. 

15.  September  1886.    Patient  ziemlich  mager,   innere  Organe  gesund. 
Romberg'sches  Symptom;  Pupillen  beiderseits  enge,  starr. 

Gang  atactisoh. 

Patellarreflexe  fehlen  beiderseits. 

In  den  unteren  Extremitäten  ist  die  Motilität  noch  frei,  die  grobe  Kraft 
in  sämmtlichen  Muskelgebieten  etwas  herabgesetzt,  Sensibilität  für  alle  Qua- 
litäten etwas  vermindert,  massige  Ataxie. 

In  den  oberen  Extremitäten  besteht  keine  Ataxie;  Motilität,  grobe  Kraft 
intaot,  Sensibilität  wie  an  den  unteren  Extremitäten,  Trioepsreflex  erhalten. 

Sphincteren  normal. 

1 1.  November.  Parese  der  Beine  hat  zugenommen,  so  dass  Patient  jetzt 
bettlägerig  ist. 

16.  November.  Es  treten  Erscheinungen  von  Incontinenz  der  Sphinc- 
teren auf.  * 

20.  Januar  1887.  Ataxie  der  Beine  sehr  hochgradig;  im  Uebrigen 
Status  idem;  die  allgemeine  Abmagerung  wird  stärker. 

12.  April.  An  den  unteren  Extremitäten  ist  jetzt  die  Sensibilität  für 
feine  Berührungen,  Schmerz -Application,  Temperaturunterschiede  erheblich 
verringert;  Verlangsamung  der  Schmerzleitung,  schmerzhafte  Naohempfindung; 
Muskelsinn  fast  aufgehoben. 
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In  gleichem  Masse  hat  die  Sensibilität  im  Ulnarisgebiet  beiderseits  ge- 
litten; ganz  geringe  Ataxie.    Im  Uebrigen  Status  idem. 

8.  Juni.  Die  Sensibilitätsstörungen  sind  eher  etwas  geringer  geworden; 
ebenso  die  Ataxie  an  den  unteren  Extremitäten;  Patient  nimmt  an  Gewicht 
dauernd  zu,  doch  bleibt  die  Abmagerung  ziemlich  unverändert. 

13.  Juli.  Ohne  besondere  Schmerzen  oder  Parästhesien  hat  sich  in 
den  unteren  Extremitäten  die  Motilität  seit  5  Tagen  erheblich 
verschlechtert;  das  linke  Bein  kann  nur  mit  Mühe  im  Knie  ge- 
beugt werden;  das  Heben  der  Beine  in  der  Hüfte  ist  viel  schwa- 
cher geworden  und  gelingt  kaum  mehr. 

20.  Juli.  Die  Beine  können  in  der  Hüfte  gar  nicht  mehr  gehoben  wer- 
den; in  Knie-  und  Fussgelenken  sind  die  Bewegungen  ebenfalls  äusserst  wenig 
ausgiebig. 

16.  August.  Bewegungen  in  Fuss-  und  Kniegelenken  werden  wieder 
etwas  besser,  in  den  Hüftgelenken  noch  unmöglich. 

6.  September.  Diese  Bewegungen  haben  sich  in  letzter  Zeit  noch  weiter 
in  geringem  Grade  gebessert,  so  dass  jetzt  schwache  Beugung  und  Streckung 
des  Knies,  etwas  kräftigere  Dorsal-  und  Plantarflexion  der  Füsse  möglich  ist; 
Adduction  und  Abduction  der  Beine  sowie  Erheben  derselben  im  Hüftgelenk 
ist  beiderseits  unmöglich,  es  treten  die  intendirten  Contractionen  in  den  be- 
treffenden Muskeln  wohl  auf,  haben  aber  keinen  Bewegungseffect. 

Die  Beine  sind  an  Ober-  und  Unterschenkel  sehr  hochgradig,  aber 
gleichmässig  abgemagert;  ebenso  die  oberen  Extremitäten. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergab  um  diese  Zeit: 

Faradisch. 

Erregbarkeit  für  N.  ulnaris  und  N.  medianus  am  Ellenbogen  normal, 
während  sie  am  Handgelenk  etwas  herabgesetzt  ist  (60 — 50  Mm.  R.-A.),  für 
N.  radialis  an  der  Umschlagsstelle  normal;  für  N.  cruralis.  N.  peroneus  und 
N.  tibialis  normal  oder  nur  wenig  herabgesetzt  (70 — 50  Mm.  R.-A.). 

An  sämmtlichen  Schulter-  und  Oberarmmuskeln  ist  die  Erregbarkeit  eben- 
falls quantitativ  nur  ganz  wenig  vermindert  (80 — 60  Mm.  R.-A.),  qualitativ 
normal,  nur  im  M.  cucullaris  steigt  die  Gontraction  ganz  träge  an,  auch  bei 
stärkeren  Strömen. 

Im  Thenar  erfolgt  beiderseits  erst  bei  20  Mm.  R.-A.  die  erste  Gontrac- 
tion; ist  sehr  ungleichmässig  und  vibrirend,  bei  noch  stärkeren  Strömen  be- 
kommt sie  rechts  einen  träge  ablaufenden  Gharakter. 

Der  M.  interosseus  prim.  contrahirt  sich  bei  40  Mm.  R.-A.;  auch  bei 
starken  Strömen  bleibt  die  Gontraction  schwach  und  langsam. 

In  den  übrigen  Inte  rosseis  kommen  erst  bei  20  Mm.  R.-A.  Contractionen 
zu  Stande  und  haben  ebenfalls,  auch  bei  starken  Strömen,  denselben  lang- 
samen, intermittirenden,  leicht  ermüdenden  Gharakter. 

Im  Hypothenar  ist  die  Erregbarkeit  nur  wenig  herabgesetzt  (50  Mm. 
R.-A.);  auch  sind  die  Gontractionen  wohl  normal. 

Im  M.  vastus  int.  Gontractionen   bei  60  Mm.  R.-A.;   dieselben   sind 
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vibrirend,  irregulär,  den  Muskel  nur  partiell  betreffend;  deutliche  Totalcon- 
tractionen  treten  erst  bei  übereinander  geschobenen  Rollen  auf,  sind  aber  auch 
dann  noch  irregulär  und  intermittirend. 

M.  adductor  magnus  reagirt  rechts  bei  60  Mm.  R.-A.,  links  bei 
25  Mm.  R.-A.,  die  Contractionen  sind  schlaff  und  nur  partiell. 

M.  tibial.  antic.  contrahirt  sich  rechts  bei  25  Mm.  R.-A.,  links  bei 
10  Mm.  R.-A.;  auch  hier  sind  die  Zusammenziehungen  bei  ganz  starken  Strö- 
men schwach  und  nicht  energisch,  haben  aber  nicht  jenen  oben  beschriebe- 
nen trägen  Charakter. 

Die  Mm.  peronei  reagiron  erst  bei  fast  ganz  herausgezogenem  Dämpfer 
(Rollen  übereinander  geschoben),  dieExtensoren  der  Zehen  und  die  klei- 
nen Muskeln  des  Fusses  auch  bei  derselben  Stromstärke,  etwas  weniger 
herabgesetzt  ist  die  Erregbarkeit  im  M.  gastrocnemius  rechts  und  links, 
jener  oben  beschriebene  abnorme  Charakter  fehlt  in  den  vom  N.  peroneus  und 
N.  tibialis  versorgten  Muskeln. 

Galvanisch:   Erste  KaSZ. 

N.  ulnaris  .   .   .  r.  2,  1.  2  Mill.  Amp. 

N.  medianus    .  r.  1,  1.  2    „        „     keine  rechte  Wirkung  im  M. adduc- 
tor pollic .   auch   bei  stärkeren 
Strömen  nicht. 
N.  radialis    .   .  r.  2,  1.  2,3„        „      Contractionen  gut. 
N.  cruralis   .   .  r.  9,  1.  10  „        „      die  Contractionen   sind   auffallend 

langsam,  fast  träge. 
N.  peroneus    .  r.  3,  1.  2    „        „     Contractionen  ziemlich  gut. 
N.  tibialis    .   .  r.  6,  1.  5     „        „      Contractionen  qualitativ  nicht  ab- 
norm. 
N.  ulnaris  (Handgelenk)  .   .   .  r.  5,5,  1.  5  Mill.  Amp. 
N.  medianus  (Handgelenk)  .   .  r.  4,      1.  4     „        „ 

Bei  der  directen  Reizung  ergiebt  sich  für  Oberarme  und  Unterarme  keine 
nennenswerthe  Anomalie;  am  Thenar,  Hypothenar  geringe  quantitative  Herab- 
setzung (3 — 5  Mill.  Amp.),  keine  qualitativen  Veränderungen;  an  den  Mm. 
inteross.  stärkere  quantitative  Herabsetzung  (12  Mill.  Amp.);  auch  keine 
nennenswerthe  Anomalien  der  Zuckungsform. 

M.  rectus  femoris r.  15,  1.  17  Mill.  Amp. 

M.  vastus  int r.  15,  1.  14     „        „ 

M.  adductor  femoris  .  .  .  .  r.  6,  1.  13  „  „ 
In  der  gesammten  Muskulatur  an  der  Vorder-,  Aussen  und  Innenseite 
des  Oberschenkels,  am  deutlichsten  im  M.  sartorius,  ist  die  Zuckungsform, 
besonders  bei  schwächeren  Strömen,  deutlich  träge  und  langgezogen  auf  beiden 
Seiten;  die  AnSZ  überwiegt  in  den  meisten  Muskeln,  im  M.  vast.  ext.  und 
M.  vast.  int.  AnSZ  =  KaSZ. 

An  der  Hinterseite  des  Oberschenkels,  in  den  Beugemuskeln  ist  die  Form 
der  Zuckung  noch  im  Bereich  des  Normalen. 

Mm.  peronei  und  M.  tibial.  ant.  r.  7,  1.  7  Mill.  Amp. 

24* 
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Bei  schwächeren  Strömen  ist  AnSZ  unzweifelhaft  langgezogen,  bei  stär- 
keren Strömen  überwiegt  ein  rasches  Moment,  KaSZ  ist  auch  bei  schwächeren 
Strömen  kurz  und  blitzartig. 

M.  gastrocnemius  r.  16,  1.  13  Mill.  Amp. 

Die  Form  und  Formel  der  Zuckungen  ist  normal,  ebenso  in  den  Mm. 
glutaei  nur  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit. 

Es  ergiebt  sich  somit: 

Faradisch. 

Geringe  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  für  N.  ulnaris  und 
N.  medianus  am  Handgelenk,  eine  wesentliche  quantitative  Her- 
absetzung für  den  Thenar  und  einen  Theil  der  Mm.  interossei. 

In  diesen  Muskeln  zugleich  qualitative  Veränderungen  der 
Reactionsform  in  dem  Auftreten  theils  intermittirender,  vibri- 
render,  häufig  aussetzender,  theils  geradezu  tonischer  Con- 
tractionen. 

An  den  unteren  Extremitäten  besteht  eine  starke  quantita- 
tive Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  Unterschenkelmuskula- 
tur, ohne  ausgesprochene  qualitative  Anomalien;  eine  massige 
quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  Oberschenkel- 
muskulatur mit  Auftreten  derselben,  oben  beschriebenen  quali- 
tativen Reactionsanomalien  im  Gebiet  des  N.  cruralis. 

Galvanisch. 

Geringe  quantitative  Herabsetzung  für  N.  ulnaris  und  N. 
medianus  am  Handgelenk;  für  einzelne  Muskeln  bleibt  dabei  der 
Effect  ganz  aus;  eine  geringe  quantitative  Herabsetzung  ferner 
für  den  N.  cruralis  mit  qualitativer  Veränderung  der  Zuckungs- 
form. 

Am  Thenar  und  Hypothenar  geringe,  an  den  Mm.  interosseis 
stärkere  Herabsetzung  der  quantitativen  Erregbarkeit,  eine 
massige  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  an  einem 
Theil  der  Oberschenkel-,  stärkere  an  einem  Theil  der  Unter- 
schenkelmuskulatur; exquisite,  in  den  Bereich  derEaR  fallende 
qualitative  Veränderungen,  bestehend  in  Trägheit  der  Zuckung 
und  Umkehrung  der  Zuckungsformel,  in  dem  grössten  Theil  der 
vom  N.  cruralis  versorgten  Muskulatur. 

Ich  will  hinzufügen,  dass  ich  bei  noch  acht  anderen  Fällen  von 
Tabes  dorsalis  die  Extremitäten  elektrisch  untersucht  habe;  es  sind 
dies  Fälle  in  sehr  verschiedenen  Stadien,  mit  verschiedengradigen 
Sensibilitätsstörungen,  sehr  verschiedenem  Grade  von  Ataxie,  einzelne 
mit  ausgesprochener  motorischer  Schwäche;  aber  es  ist  darunter  kei- 
ner mit  stärkeren  Paresen.  Vier  unter  diesen  Fällen  litten  an  hoch- 
gradiger allgemeiner  Abmagerung,  circumscripte  Atrophien   lagen  bei 
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Reinem  vor.  In  diesen  Fällen  erhob  ich  meistens  einen  Befund,  der 
durchaus  im  Bereich  des  Normalen  lag,  in  einzelnen  konnte  ich  einen 
leichten  Grad  quantitativer  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  für  beide 
Stromesarten  constatiren,  ein  Vorkommen,  das  ja  schon  vor  längeren 
Jahren  von  Erb  und  Anderen  betont  wurde;  qualitative  Anomalien 
constatirte  ich  sonst  in  keinem  Falle;  es  hat  daher  keinen  Zweck, 
die  einzelnen  Fälle  gesondert  anzuführen. 

In  dem  ersten  Falle  sehen  wir  in  dem  elektrischen  Verhalten  der 
Hand  wohl  den  Ausdruck  einer  theilweisen  Degeneration  der  kleinen 
Muskelnerven:  die  Reaction  von  den  Stämmen  der  Nerven  aus  ist 
einerseits  noch  ziemlich  normal,  andererseits  überwiegt  in  vielen 
Muskeln  noch  der  kurze  Charakter  der  Zuckung;  es  kann  sich  somit 
nur  um  eine  partielle  Entartung  des  Nervmuskelgebiets  handeln.  Es 
schien  mir  dieser  Befund  der  elektrischen  Untersuchung  der  Mitthei- 
lung werth,  weil  noch  im  letzten  Jahre  wieder  von  Bernhardt  die 
ausserordentliche  Seltenheit  qualitativer  Anomalien  der  elektrischen 
Erregbarkeit  bei  der  Tabes  betont  worden  ist. 

Bei  Betrachtung  des  zweiten  Falles  lässt  sich  nicht  verkennen, 
dass  der  theilweise  recht  hohe  Grad  von  quantitativer  Herabsetzung 
der  Erregbarkeit  ebenso  wohl  wie  die  Form  der  Gontractionen,  be- 
sonders der  faradischen,  sehr  an  das  Verhalten  der  Fälle  von  mul- 
tipler Neuritis  erinnert,  wie  sie  ja  in  letzter  Zeit  mehrfach  publicirt 
worden  und  auch  hier  mehrfach  zur  Beobachtung  gekommen  sind; 
ferner  spricht  die  Acuität  der  Lähmung  —  ca.  6  Tage  —  nicht  ge- 
rade für  ein  Fortschreiten  des  tabischen  Processes  auf  die  Vorder- 
hörner-,  andererseits  ist  dies  doch  sehr  wohl  denkbar;  das  gleich- 
massige  Ergriffen  sein  der  oberen  Extremitäten  in  geringem,  der  un- 
teren Extremitäten  in  stärkerem  Masse  wiederum  ist  oft  genug  bei 
peripheren  Nervenaffectionen  constatirt  worden. 

Ich  will  hier  die  Frage,  ob  die  mit  geringen  Atrophien  und  elek- 
trischen Erregbarkeitsveränderungen  einhergehenden  motorischen  Stö- 
rungen auf  einer  peripheren  oder  centralen  Veränderung  beruhen, 
damit  aber  nicht  definitiv  entscheiden;  mir  seheint  aber  für  die  er- 
stere  Annahme  zu  sprechen,  dass  im  Falle  Borkmann  die  motorische 
Schwäche  eine  relativ  hochgradigere  war,  als  die  Atrophie,  dass  die 
Alterationen  des  elektrischen  Verhaltens  sich  nur  auf  das  Gebiet  der 
Nerven  der  Hand  beschränkten  und  keine  sonstige  irreguläre  Ver- 
keilung derselben  auf  andere  Muskeln  nachweisbar  war;  im  Falle 
Grotkopp  gilt  für  die  oberen  Extremitäten  dasselbe,  und  in  den 
unteren  Extremitäten  beschränkten  sich  die  erwähnten  Symptome  nur 
auf  das  Gebiet  des  N.  cruralis,  aber  auf  alle  Theile  desselben.    Nicht 
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unwichtig  für  die  Differentialdiagnose  scheint  mir  auch  die  für  den 
N.  cruralis  constatirte  indirecte  Zuckungsträgheit,  die  nach  Remak 
und  Käst  für  eine  neuri tische  Affection  spricht. 

Dass  die  Verhältnisse  der  Sensibilität  diagnostisch  hier  nicht  ver- 
wendet werden  können  und  auch  die  anderen  Momente  der  EaR  nach 
den  neueren  Erfahrungen  über  das  Verhalten  derselben  bei  Neuritis 
nicht  mehr  in  dem  Masse,  wie  Günther  es  noch  1883  that,  verwer- 
tet werden  können  behufs  Entscheidung  der  Frage  nach  dem  Sitz 
der  Affection  in  den  Vorderhörnern  oder  in  den  peripheren  Nerven, 
ist  begreiflich. 

Ich  weiss  recht  wohl,  dass  man  in  solchen  Fällen,  die  der  ana- 
tomischen Klärung  noch  durchaus  harren,  auf  Alles  gefasst  sein  muss; 
ich  weiss,  dass  mehrere  Beobachter  ähnliche  paretische  Zustände  bei 
Tabes  constatirten,  wo  post  mortem  im  Rückenmark  sich  eine  Seiten- 
stran gdegeneration  als  das  erklärende  Moment  vorfand,  dass  andere 
auch  bei  sehr  hochgradigen  Paresen  keine  Spur  von  Erkrankung  der 
Seitenstränge  constatiren  konnten,  so  Leyden  und  Eisen lohr.  Letz- 
terer hob  auch  erst  neuerdings*)  wieder  hervor,  wie  verschieden  die 
motorischen  Symptome  bei  anscheinend  ähnlicher  Localisation  in  den 
weissen  Strängen  sein  können;  auch  die  Dejerine'sche  Anschauung, 
wonach  eine  chronische  Meningitis  spinalis  für  jene  motorische  Com- 
plication  ausschlaggebend  sein  soll,  hat  keine  allgemeinere  Anerken- 
nung gefunden. 

In  allen  jenen  Fällen  wurden  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
die  peripheren  Nerven  nicht  genügend  untersucht;  heute  wird  man 
diese  in  Fällen  wie  die  oben  mitgetheilten  nicht  mehr  unberücksich- 
tigt lassen,  und  der  Vergleich  zwischen  klinischen  Befunden  wie  den 
angeführten  einerseits,  der  Degeneration  im  Rückenmark  und  den 
Extremitätennerven  andererseits  wird  dann  wohl  die  Entscheidung 
über  die  Art  der  Vertheilung  der  Symptome  ermöglichen. 

Darauf  soll  noch  hingewiesen  werden,  dass  das  bisher  publicirte 
Material  von  vorübergehender  oder  bleibender  Alteration  peripherer 
motorischer  Nerven  bei  der  Tabes  sich  ziemlich  gleichmässig  auf  Fälle 
mit  und  ohne  Syphilis  in  der  Vorgeschichte  vertheilt  (s.  Westphal's, 
Remak's  Bernhardts,  Fischer's,  StrümpelTs  und  obige  Fälle), 
dass  also  jene  Degenerationen  keinenfalls  als  specifisch  luetische  an- 
gesehen werden  können. 


*)  Deutsche  medic.  Wochenschrift  1887. 
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Nach  Absenden  obiger  Zeilen  kam  mir  der  Aufsatz  von  Prof. 
Eulenburg  zu  Gesicht,  in  dem  der  Autor  drei  Fälle  veröffentlicht, 
die  er  als  Combination  von  Tabes  dorsalis  mit  Erkrankung  der  Vor- 
derhörner  auffasst.  Die  grosse  Aehnlichkeit  des  klinischen  Bildes 
jener  Fälle  mit  einem  Theile  der  meinigen,  besonders  des  2.  Falles 
Eulenburg's  mit  meinem  1.  Falle  Gr.,  ebenso  wie  die  des  8.  Falles 
E.'s  mit  meinem  Falle  Grotkopp  betreffs  der  Atrophieen  in  den  un- 
teren Extremitäten,  liegt  beim  Vergleich  auf  der  Hand.  Dass  in 
Eulenburg's  zweitem  Fall  keine  Neuritis  vorgelegen  habe,  das 
scheint  mir  mindestens  nicht  bewiesen  zu  sein.  Dass  man  im  dritten 
Fall  E.'s  betreffs  der  Grundlage  der  Atrophie  in  den  Extremitäten 
verschiedener  Meinung  sein  kann,  gebe  ich  gerne  zu.  Ich  kann  bei 
dieser  Gelegenheit  nur  noch  einmal  auf  das  oben  zur  Differential- 
diagnose Gesagte  verweisen;  das  möchte  ich  aber  noch  betonen,  dass 
aus  dem  Umstände  der  regellosen,  sich  an  kein  Nervengebiet  halten- 
den Vertheilung  der  Atrophie  noch  nicht  ohne  Weiteres  auf  eine 
spinale  Genese  des  Processes  geschlossen  werden  kann,  da  gerade  die 
jüngste  Casuistik  der  multiplen  Neuritis  genug  Beispiele  derselben 
regellosen  Vertheilung  liefert. 

Ich  bin  ferner  in  der  Lage,  im  ersten  Falle  der  intra  vitam  ge- 
stellten Diagnose  auf  Degeneration  der  peripheren  motorischen  Nerven 
die  anatomische  Bestätigung  folgen  zu  lassen. 

Patient  Grosskopp  giug  am  10.  October  an  einer  acuten  Perioarditis 
sicca,  an  der  er  vier  Tage  gelitten  hatte,  zu  Grunde.  Bei  der  8  Stunden  post 
mortem  ausgeführten  Section  ergab  sich,  ausser  dem  gewöhnlichen  Befund 
einer  frischen,  fibrinösen  Perioarditis  sowie  einer  Pyelitis  Folgendes: 

Gehirn  bietet  makroskopisch  naoh  keiner  Richtung  hin  etwas  Bemer- 
kenswertes; ebenso  wenig  die  Nerven  an  der  Gehirnbasis. 

Rückenmark:  Dura  mater  ohne  Anomalie;  Pia  mater  trübe,  opak, 
etwas  verdickt,  sehr  blutarm;  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  sehr  blass 
und  dünn;  auf  Querschnitten  des  Rückenmarks  zeigt  sich  eine  typische  graue 
Verfärbung  der  gesammten  Hinterstränge,  vom  Cervical-  bis  in's  Lumbarmark 
reichend;  die  Hinterstränge  siud  in  toto  in  ihrem  Volum  reducirt. 

In  den  Seitensträngen  ist  makroskopisch  nichts  Abnormes  zu  sehen,  die 
Vorderhörner  haben  vom  Cervicalmark  bis  hinuter  in's  Lendenmark  normale 
Grösse,  Form  und  Farbe,  bieten  keinen  Unterschied  gegenüber  einem  eben- 
falls soeben  der  Leiche  eines  Phthisikers  entnommenen  Rückenmark. 

Nachdem  das  Rückenmark  jetzt  14  Tage  in  Müller'scher  Flüssigkeit 
gelegen  hat,  ist  der  makroskopische  Befund  an  den  Vorderhörnern  und  Sei- 
tensträngen nooh  derselbe  negative;   damit  soll  natürlich  nicht  gesagt  sein, 


*)  Deutsche  med.  Wochenschrift  1887  No.  35. 


368  Dr.  Nonne, 

dass  sich  nicht  noch  ein  anderer  Befund  makroskopisch  oder  wenigstens  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  herausstellen  könnte. 

Hingegen  ergab  sich  schon  bei  der  frischen  Untersuchung *)  der  Nerven, 
die  in  Osmiumsäure  zerzupft  wurden,  Folgendes*. 

1.  Muskeläste  zum  Hypothen&r  verhalten  sich  im  Wesentlichen 
normal,  doch  finden  sich  in  jedem  Präparate  vereinzelte  in  Degeneration  be- 
begriffene Fasern. 

2.  Hautnerv  am  Hypothenar  (N.  ulnaris):  in  jedem  Präparate 
4 — 6  degenerirte  Fasern;  dieser  Grad  der  Degeneration  liegt  wohl  noch  im 
Bereich  des  Normalen. 

3.  Hautnerv  am  Thenar  (N.  medianus)  ebenso  noch  im  Bereich  des 
Normalen. 

4.  Muskeläste  vom  N.  medianus  zum  Thenar;  etwas  mehr  Dege- 
neration als  in  2;  im  Grossen  und  Ganzen  ist  der  Nerv  aber  noch  als  normal 
zu  betrachten. 

5.  Stamm  des  N.  cruralis:  In  keinem  Bündel  (von  6 — 12  Fasern) 
fehlen  degenerirte  Fasern;  in  einzelnen  Fasergruppen  überwiegen  die  degene- 
rirte n  Elemente,  in  anderen  sind  sie  fast  sämmtlich  degenerirt,  während  in 
noch  anderen  die  meisten  Fasern  normal  sind;  es  finden  sich  alle  Uebergänge 
von  den  ersten  Stadien  der  Kugelang  des  Marks  bis  zu  scholligem  Zerfall  und 
bis  zu  völligem  Schwund  desselben. 

6.  Muskeläste  zum  M  adduetor  magnus:  In  den  Fasern  ist  zum 
grossen  Theil  das  Mark  ganz  untergegangen;  die  Scheiden  sind  in  einzelnen 
Bündeln  leer  oder  nur  mit  feinkrümeligem  Inhalt  gefüllt;  in  anderen  die  ersten 
Anfänge  des  Markzerfalls,  wenige  Fasern  ganz  normal. 

7.  Aeste  zum  M.  vastus  internus:  Viel  weniger  Fasern  sind  dege- 
nerirt, aber  man  sieht  doch  in  einer  ganzen  Anzahl  Zerfall  des  Marks. 

8.  9.  Aeste  zum  M.  sartorius  und  M.  rectus  femoris  zeigen  wie- 
der ausgebreitetem  Degenerationsprocesse. 

10.  11.  N.  cutaneus  femor.  internus  und  N.  outaneus  femor. 
med i us  zeigen  in  der  Hauptsache  normale  Verhältnisse,  dooh  sind  in  verein- 
zelten Fasern  ebenfalls  Degenerationen  zu  constatiren. 

Wieder  unzweifelhafte  Degenerationsprocesse  finden  sich  in  den  Muskel- 
ästen von  12.  M.  tibialis  anticus  und  13.  Mm.  peronei;  in  diesen  ist  ca. 
ein  Viertel  bis  ein  Drittel  sämmtlicher  Fasern  in  Degeneration  begriffen;  die- 
selbe ist  auch  hier,  wie  in  obigen  Nerven,  an  Intensität  in  den  verschiedenen 
Fasern  verschieden.  In  sämmtlichen  Nerven  tritt  der  Charakter  einer  rein 
parenchymatösen  Degeneration  hervor. 

Andere  Nerven  wurden  nicht  untersucht;  die  Stämme  von  N.  cruralis, 


*)  Die  in  Osmiumsäure  geschwärzten  Nervenstämmchen  wurden  in  Liq. 
Kali  acetici  aufbewahrt,  und  während  einer  Woche  wurden  4  mal  verschiedene 
Partien  der  Aestchen  und  Stämme  untersucht;  das  oben  mitgetheilte  Resultat 
stellt  da?  mittlere  Ergebniss  der  vier  verschiedenen  Untersuchungen  dar. 
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N.  peroneus,  N.  radialis  und  N.  medianus  worden  behufs  H&rtang  in  Mül- 
ler'sehe  Lösung  eingelegt. 

Die  Untersuchung  der  in  Liquor  Kali  acetici  frisch  zerzupften  Mus- 
keln ergab: 

1.  M.  tibial.  ant.:  Viele  Fasern  sind  in  jeder  Beziehung  normal;  in 
anderen  ist  die  Querstreifung  schlecht  oder  ganz  aufgehoben,  das  Sarcolemm 
in  körnige  Massen  aufgelöst,  einzelne  wenige  Sarcolemmaschläuche  sind  ganz 
leer;  im  Uebrigen  finden  sich  keine  wesentlichen  Veränderungen. 

2.  M.  thenar  (M.  adduetor  polliois):  Die  meisten  Fasern  sind  normal; 
eine  Anzahl  jedoch  ist  auffallend  schmal,  nur  von  ein  Viertel  der  gewöhnlichen 
Breite,  auch  hat  die  Querstreifung  in  einzelnen  Fasern  erheblioh  gelitten. 

3.  M.  sartorius.  Querstreifung  ist  fast  durchweg  duroh  eine  starke 
Trübung,  Körnelung  und  Zerfall  des  Mnskelplasmas  ersetzt;  sonst  nichts  Er* 
wähnenswerthes. 

Also  in  allen  untersuchten  Muskeln  findet  sich  der  erste  Grad 
einer  parenchymatösen  Degeneration. 

Die  vorausgesetzte  Degeneration  der  peripheren  Nerven  fand  sich 
dem  gemäss  in  der  That  vor;  und  zwar  kann  man  schon  nach  dem 
Resultat  der  frischen  Untersuchung  sagen,  dass  auch  der  Grad  der 
Entartung  der  Nerven  dem  klinischen  Bilde  ziemlich  entsprach;  eine 
genauere  Untersuchung  wird  natürlich  noch  an  den  gehärteten  Prä- 
paraten erfolgen;  ebenso  wie  sich  noch  später  herausstellen  muss,  ob 
die  Parese  der  unteren  Extremitäten  nur  auf  Rechnung  obiger  Be- 
funde kommt,  oder  ob  noch  ein  degenerativer  Process  mehr  oder 
weniger  acuter  Art  in  den  Seitensträngen  des  Röckenmarks  sich  her- 
ausstellt, ob  nicht  vielleicht  auch  —  das  ist  ja  keineswegs  unmög- 
lich —  ein  geringerer  Grad  von  Atrophie  der  Zellen  der  Vorderhörner 
vorliegt.  Jedenfalls  ist  diese  Degeneration  in  den  motorischen 
Nerven  der  Extremitäten  —  in  den  vorderen  Wurzeln  der  be- 
treffenden Höhen  fand  sich  bei  frischer  Untersuchung,  um  dies  noch 
nachzutragen,  keine  nennenswerthe  Anomalie  —  gerade  bei  dem 
augenblicklichen  Stande  der  Frage  nach  der  Betheiligung  derselben 
bei  der  Tabes  dorsalis  von  Interesse  und  in  diesem  Masse 
noch  nicht  beschrieben,  ebenso  wie  intra  vitam  bisher 
noch  nicht  diagnosticirt. 

Auffallend  ist,  gegenüber  den  Befunden  von  Dejerine  und  den- 
jenigen der  Westphal'schen  Schüler,  dass  sich  in  den  sensiblen 
Nerven  keine  mit  Sicherheit  als  pathologisch  anzusprechende  Entar- 
tung fand.  Ob  ähnliche  Befunde  in  den  motorischen  Nerven  sich 
auch  für  die  Fälle  erheben  lassen,  wo  keine  klinischen  Erscheinungen 
darauf  hindeuten,  werden  spätere  Untersuchungen  zeigen  müssen. 

Die  Veränderung  in  den  Muskeln  war  hochgradiger,  als  man  sie 
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nach  acuten  Krankheiten,  noch  dazu  wenn  dieselben  einen  so  kurzen 
Verlauf  hatten,  wie  im  vorliegenden  Falle,  zu  finden  pflegt,  auch 
waren  sie  anderer  Art,  als  sie  durch  cachectische  Zustände  ausge- 
bildet werden;  das  lehrten  mich  mehrere  schon  im  Laufe  dieses  Som- 
mers angestellte  Untersuchungen  an  einschlägigen  Fällen  sowie  die 
Berücksichtigung  der  diesen  Punkt  betreffenden,  in  der  Literatur  nie- 
dergelegten Erfahrungen. 

Es  ist  deshalb  wohl  möglich,  dass  sie  eine  Folge  der  Nerven- 
veränderungen sind;  auch  hier  müssen  übrigens  noch  genauere  Unter- 
suchungen an  gefärbten  Präparaten  vorgenommen  werden.  Vorerst 
hielt  ich  die  Mittheilung  der  bisherigen  Untersuchungsresultate  jedoch 
im  Interesse  der  Sache  für  angezeigt. 

Anmerkung.  Betreffs  der  Gombination  der  Erkrankung  der 
Hinterstränge  und  der  motorischen  und  gemischten  Nerven  bietet  der 
Fall  eine  gewisse  Analogie  zu  dem  von  Westphal  im  XVI.  Bande 
seines  Archivs  beschriebenen;  auch  Westphal  will  die  motorische 
Lähmung  auf  Rechnung  der  Erkrankung  der  peripherischen  Nerven 
setzen;  eine  weitere  Analogie  besteht  in  der  auffallenden  Thatsache, 
dass  in  meinem  Falle  im  Muskelgebiet  des  N.  peroneus  keine  elek- 
trischen qualitativen  Veränderungen  bestanden,  während  sie  im  Cru- 
ralisgebiet,  bei  anatomisch  gleichem  Befunde,  in  der  Ausbildung  be- 
griffen war. 

Im  Uebrigen  liegt  die  Differenz  vieler  und  wesentlicher  Züge  der 
zwei  Krankheitsbilder  auf  der  Hand,  aber  das  eine  Symptom  der 
Lähmung  fand  in  beiden  Fällen  die  gleiche  anatomische  Erklärung; 
es  soll  noch  besonders  darauf  hingewiesen  werden,  in  Rücksicht 
auf  die  Schlussbemerkungen  Westphal's,  dass  hier  keine  Tuber- 
culose  vorlag. 

Weiter  als  die  übrigen  Autoren  ist  betreffs  der  Auffassung  der 
peripheren  Vorgänge  bei  Tabes  dorsalis  schon  vor  drei  Jahren  von 
Renz*)  gegangen;  er  kam  durch  unabhängige  Sensibilitätsuntersu- 
chungen zu  der  Ueberzeugung,  dass  die  Tabes  ihren  Angriffspunkt  an 
den  peripherischen  Endaasbreitungen  des  Plexus  pudendo-haemorrhoi- 
dalis  nehme;  auf  den  Bahnen  der  peripheren  Nerven  und  hinteren 
Wurzeln  erreiche  dann  die  „tabische  Noxe"  die  Wurzelzone  der  Hin- 
terstränge des  Rückenmarks  und  steige  von  dort  in  den  hier  begin- 
nenden centralen  Leitungsbahnen  aufwärts;  von  Renz  constatirt  am 
Schluss  seines  Aufsatzes  mit  Befriedigung,  dass  die  damals  eben  ver- 


*)  Erlenmeyer's  Centrslbl.  f.  Nervenheilk.  eto.  1884.  No.  17. 
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öffentlichten  anatomischen  Befunde  Sakaky's*)  nnd  Berger's**) 
von  Degenerationen  peripherer  Nerven  bei  Tabes  dorsalis  seine  durch 
klinische  Erfahrungen  gewonnene  Ansicht  zu  bestätigen  schienen.  Der 
Aufforderung  des  Autors  an  die  Mikroskopiker:  „suchet  den  Ausgangs- 
punkt der  tabischen  Degeneration  schon  in  den  Stämmen  der  111.  und  IV. 
Sacralnerven"  haben  nun  zwar  die  bisherigen  —  deutschen  und  fran- 
zösischen —  Autoren  nicht  ganz  entsprochen,  indem  sie  nur  in  den 
Extremitäten  nerven  Degenerationen  suchten  und  fanden;  auch  waren 
jene  anatomisch  untersuchten  Fälle  —  das  liegt  in  der  Natur  der 
Sache  —  keine  Anfangsfälle  von  Tabes,  und  gerade  hier  dürfte  die 
Hauptschwierigkeit  liegen,  den  Forderungen  des  Herrn  von  Renz 
gerecht  zu  werden. 

Leichter  ist  es,  die  klinischen  Befunde  desselben  nachzuprüfen, 
um  so  mehr  als  denselben  ein  theoretisches  Interesse  nicht  abzu- 
sprechen ist. 

v.  Renz  fand  bei  seinen  Untersuchungen,  dass  die  Hypästhesie 
des  Plexus  pudendo-haemorrhoidalis  et  coccygeus  „eines  der  ersten, 
wenn  nicht  geradezu  das  erste  Symptom  der  Tabes  dorsalis"  ist;  das 
häufigste  ist  nach  ihm  eine  Hypästhesie  des  ganzen.  Gebiets;  im 
Uebrigen  sei  am  constantesten  das  Perineum,  die  Glans  und  vom 
Penis  die  Unterfläche  am  meisten  betroffen;  nähere  Angaben  betreffs 
des  Verhaltens  der  verschiedenen  Gefühlsqualitäten  werden  nicht 
gemacht. 

Ich  erinnere  mich,  dass,  als  ich  1884  Assistent  an  der  medicini- 
schen  Klinik  in  Heidelberg  war,  Herr  Prof.  Erb  die  v.  Renz' sehen 
Angaben  nachprüfen  lassen  wollte;  da  jene  Befunde  jedoch  nicht 
publicirt  wurden,  und  ich  durch  Herrn  Dr.  Eisen  loh r  in  dieser 
Frage  neuerdings  wieder  angeregt  wurde,  so  soll  hier  das  Resultat  der 
einschlägigen  Untersuchungen,  die  an  den  seit  Mitte  April  1887  auf 
der  hiesigen  Nervenabtheilung  behandelten  Tabikern  angestellt  wur- 
den, mitgeteilt  werden. 

Ich  lasse  die  Krankengeschichten  nur,  soweit  sie  für  den  in  Frage 
stehenden  Punkt  Wesentliches  bieten,  folgen,  will  nur  noch  specieü 
betonen,  dass  nur  die  positiven  Erhebungen  der  Kürze  halber  in 
Anamnese  und  Status  notirt  wurden;  es  wurde  aber  nach  allen  bei 
Tabes  in  Frage  kommenden  Momenten  gefahndet  und  speciell  die 
Sensibilität  in  allen  ihren  Qualitäten  an  der  ganzen  Körperfläche  un- 
tersucht. 


•)  Dieses  Arohiv  1884.   Heft  2. 
**)  Referat  Erlenmeyer's  Centralbl.  1884.  No.  15. 
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Seit  ca.  2  Jahren  znnehmende  Schwäche  der  Beine;  seit  1  V2  Jahren 
Parästhesien  in  den  Füssen,  Unterschenkeln  und  in  den  Händen. 

Status:  Leichte  Ungleichheit  in  der  Weite  der  Pupillen;  Lichtreaction 
minimal,  accommodative  Reaction  träge. 

Romberg'sches  Phänomen. 

Patellarreflex  fehlt  beiderseits. 

Geringe  Ataxie  in  unteren  und  oberen  Extremitäten. 

An  den  Beinen  eine  massige  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung, 
Verlangsamung  der  Leitung;  geringe  Abschwachung  des  Temperatursinns; 
geringe  Hypalgesie  im  Ulnarisgebiet  der  Hände. 

In  der  Inguinalfalte  beiderseits  eine  leichte  Hypalgesie, 
ebenso  an  Glans  und  Scrotumpenis;  alles  Andere  normal. 

6.  Heinr.  Sammann,  44  Jahre,  Constabler. 

Keine  neuropathische  Belastung,  keine  Lues  nachweisbar.  Seit  circa 
3/4  Jahren  ab  und  zu  leichte  Incontinentia  urinae,  seit  1 !/2  Jahren  Abnahme 
der  Potenz,  Parästhesien  in  den  unteren  Extremitäten. 

Pupillen  ungleich  weit,  Reaction  auf  Licht  und  Accommodation  normal. 

Romberg'sches  Phänomen;  Patellarreflex  fehlt  beiderseits;  ganz  ge- 
ringe Ataxie. 

An  der  grossen  Zehe  werden  feine  Berührungen  nicht  gefühlt,  an  Unter- 
schenkeln und  Oberschenkeln  massige  Analgesie,  exquisite  Verlangsamung  der 
Schmerzleitung;  geringe  Herabsetzung  des  Temperaturgefühls. 

In  der  Inguinalfalte  etwas  Hypalgesie;  Kältegefühl  herab- 
gesetzt; Hypalgesie  und  Verminderung  des  Temperaturgefühls 
an  der  Glans  und  am  Dorsum  penis,  Hypalgesie  am  Perineum. 

7.  Friedr.  Dose,  34  Jahre,  Kutscher. 

Keine  neuropathische  Belastung;  Lues  negirt  und  nicht  zu  eruiren,  kein 
Potatorium. 

Seit  5  Jahren  lancinirende  Schmerzen  in  Unter-,  Oberschenkeln  und  Bei- 
nen; seit  2  Jahren  alle  2 — 3  Monate  gastrische  Erscheinungen;  im  letzten 
Jahre  Unsicherheit  der  Beine  und  Parästhesien  in  denselben. 

Status:  Pupillen  different  in  der  Weite,  rechts  starr,  links  von  träger 
Lichtreaction;  Patellarreflex  beiderseits  vorhanden. 

Analgesie  im  Gebiet  aller  drei  Aeste  des  N.  trigeminus  und  an  den 
Händen;  Störung  des  Temperatursinns  an  den  Händen;  starke  Analgesie  und 
bedeutende  Herabsetzung  des  Temperatursinns  an  Füssen,  Unter-  und  Ober- 
schenkeln, massige  Analgesie  am  Rücken. 

In  der  Regio  pubica  beiderseits,  am  Scrotum,  Ruthe  des 
Penis,  am  Perineum,  an  einzelnen  Stellen  der  Nates  massi- 
ger Grad  von  Analgesie;  Temperatursinn  vermindert  nur  am 
Scrotum. 

8.  Heinr.  Diestelmann,  63  Jahre,  Ewerführer. 

Keine  Lues,  keine  sonstige  Ursache  zu  eruiren;  seit  ca.  5  Jahren  lanci- 
nirende Schmerzen  in  den  unteren,  seit  ca.  2  Jahren  in  den  oberen  Extremi- 
täten, seit  1  V2  J&hren  ca.  Parästhesien  in  oberen  und  unteren  Extremitäten; 
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Gürtelgefühl  um  die  Brust,  Soh wache  der  Beine,  Unsicherheit  im  Dankein, 
Schwäche  der  Sphincteren  seit  ca.  1  Jahre. 

Status;  Papillen  different  starr,  Roniberg'sches  Symptom,  Patellar- 
reflex  fehlt  beiderseits;  geringe  Ataxie  der  unteren  Extremitäten;  erhebliche 
Analgesie  und  Hypästhesie  für  Kälte  an  den  unteren  Extremitäten,  Herab- 
setzung der  groben  Kraft  in  den  Hüfthebern. 

Geringe  Hypalgesie  im  Ulnarisgebiet  beiderseits;  Aufhebung  des  Gefühls 
für  Kälte  an  Schultern  und  Brust. 

Hypalgesie  und  geringe  Hypästhesie  für  Temperaturdiffe- 
renzen an  der  Ruthe  und  Glans  penis,  am  Sorotum,  Perineum 
und  Unterbauch-  sowie  Inguinalgegend. 

9.  Heinr.  Maurick,  77  Jahre,  Arbeiter. 

War  als  Ganalarbeiter  vielen  Erkältungen  ausgesetzt;  Lues  nicht  zu 
eruiren;  kein  Potatorium. 

Seit  ca.  14  Jahren  Parästhesien  in  den  Beinen,  ab  und  zu  reissende 
Schmerzen  im  rechten  Bein ;  seit  4  Jahren  Parästhesien  in  der  linken  Hand 
und  dem  Ulnarisgebiet  der  rechten  Hand;  Unsicherheit  und  Wackligkeit  der 
Beine. 

Status:  Pupillen  different,  Lioht  starr. 

Romberg'sohes  Symptom. 

Patellarreflexe  fehlen  beiderseits. 

Starke  Ataxie  der  unteren  Extremitäten. 

An  verschiedenen  Plaques  der  unteren  Extremitäten  Herabsetzung  der 
Schmerzempfindung  und  Verlangaamung  der  Schmerzleitung;  Gefühl  für  die 
Stellung  der  Gelenke  deutlich  alterirt. 

Auf  dem  Dorsum  der  rechten  Hand,  ebenso  am  Rumpf,  ein  oa.  dreimark- 
stückgrosser  Bezirk  von  Hypästhesie  gegen  Nadelstiche. 

An  der  inneren  oberen  Partie  der  Oberschenkel,  am  Scro- 
tum  und  am  Perineum  in  geringerem  Masse,  an  Penis  und  Glans 
Analgesie,  Beeinträchtigung  der  taotilen  Sensibilität;  in  der- 
selben Ausdehnung  ist  auch  das  Temperaturgefühl  nioht  ganz 
normal. 

10.  Christ.  Lübker,  49  Jahre,  Cigarrenhändler. 
Neuropathische  Belastung;  im  28.  Jahre  Schanker  mit  folgenden  Secun- 

därerscheioungen. 

Seit  5  Jahren  lancinirende  Schmerzen  in  den  unteren,  Parästhesien  in 
unteren  und  oberen  Extremitäten,  Gürtelgefühl;  Schwäche  und  Unsicherheit 
der  Beine;  seit  3  Jahren  letzteres  schneller  zunehmend,  Schwäche  der  Blase, 
Erlöschen  der  Potenz.    Seit  1  !/2  Jahren  Stehen  und  Gehen  unmöglich. 

Status:  Myosis  beiderseits,  Lichtstarre,  Stehen,  Gehen  unmöglich;  so- 
fortiges Zusammenknicken;  Patellarreflex  fehlt  beiderseits;  starke  Ataxie  der 
unteren,  weniger  starke  der  oberen  Extremitäten. 

An  den  unteren  Extremitäten  Aufhebung  der  Sensibilität  für  feine  Be- 
rührungen, starke  Hypalgesie,  Verlangsamung  der  Sohmerzleitung,  schmerz- 
hafte Nachempfindang,  hoohgradige  Hypästhesie  für  Temperaturunterschiede. 


376  Dr.  Nonne, 

Schwäche  der  Sphincteren. 

Im  Ulnarisgebiet  im  Wesentlichen  dieselben  Störungen  beiderseits. 

An  Penis  and  Sorotam,  Perineum  und  Regio  pubica  massige 
Hypalgesie,  Hypästhesie  für  Temperaturen  und  für  tactile  Bin- 
drücke. In  der  Inguinalgegend  und  dem  obersten  inneren  Theil 
der  Oberschenkel  Qefühl  für  alle  Qualitäten  fast  erloschen. 

11.  Christ.  Wulff,  64  Jahre,  Comptoirbote. 

Keine  neuropathische  Belastung;  mit  32  Jahren  Schanker;  Schmiercur; 
verlor  ein  Auge  durch  Panophthalmie  in  der  Kindheit,  Cataract  auf  dem  an- 
deren Auge  seit  1 2  Jahren,  so  dass  Patient  seit  einigen  Jahren  blind  ist. 

Seit  6  Jahren  ca.  Schmerzen  und  Schwäohe  in  den  Beinen;  seit  Weih- 
nachten 1886  bettlägerig;  Gürtelgefühl,  Obstipation;  Blasenschwäche. 

Status:  Stehen  und  Gehen  auch  unmöglich  mit  Unterstützung,  Patel- 
larreflex  fehlt  beiderseits.    Colossale  Ataxie  der  unteren  Extremitäten. 

Muskelsinn  an  denselben  total  aufgehoben;  sehr  starke  Analgesie,  sehr 
bedeutende  Alteration  der  tactilen  und  thermischen  Sensibilität. 

An  den  oberen  Extremitäten  nur  im  Ulnarisgebiet  massige  Analgesie  und 
Herabsetzung  der  tactilen  Sensibilität. 

In  dem  ganzen  in  Frage  kommenden  Gebiet  ziemlich  gleich- 
massig  verbreitete,  aber  im  Ganzen  geringere  Störung  des  Ge- 
fühls für  Schmerzen,  taotile  Eindrücke  und  Temperaturdiffe- 
renzen als  an  den  unteren  Extremitäten. 

12.  Otto  Schnitze,  34  Jahre,  Tischler. 

Keine  neuropathische  Belastung;  Lues  sehr  wahrscheinlich. 

Seit  2  '/2  Jahren  Schwäche  der  Beine,  lancinirende  Schmerzen,  Schwäche 
der  Blase,  Kreuzschmerzen. 

Status:  Papillen  etwas  different;  Liohtreaotion  träge. 

Romberg'sches  Symptom  angedeutet. 

Patellarreflex  beiderseits  nur  in  schwachen  Resten  vorhanden. 

Hochgradige  Analgesie  an  den  unteren  Extremitäten  und  am  Rücken  bis 
in  die  Höhe  der  Spinae  scapulae. 

An  Glans  und  Dorsum  penis  massige  Hypalgesie  und  Hyp- 
ästhesie gegen  Temperatur. 

13.  Wilhelm  Barret,  54  Jahre,  Arbeiter. 

Schanker  als  junger  Mann;  vor  neun  Jahren  Erfrieren  eines  Beines, 
amputatio  femoris;  seit  einem  Jahre  Taubheitsgefühl  im  linken  Fuss  und  Un- 
terschenkel ;  Obstipation. 

Status:  Pupillen  enge,  Lichtstarre. 

Patellarreflex  fehlt;  geringe  Ataxie  in  dem  einen  Bein;  hochgradige 
Analgesie  und  Hypästhesie  für  Kälte  bis  zum  Beckengürtel;  geringere  Stö- 
rungen des  Sohmerz-  und  Temperatursinns  sowie  für  tactile  Eindrücke  am 
Rücken. 

Nur  an  der  Glans  etwas  Hypalgesie. 

14.  Christian  Dusch,  33  Jahre,  Schneider. 

Keine  neuropathische  Belastung;  vor  12  Jahren  Syphilis.  Seitoa.  8  Jahren 
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lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen ;  seit  4  Jahren  Trägheit  der  Blase  and 
des  Mastdarms,  seit  2  Jahren  Schwache  und  Unsicherheit  der  Beine. 

Status:  Romberg'sches  Symptom  schwach;  Pupillen- Lichtstarre. 

Patellarreflex  fehlt  beiderseits. 

Ataxie  der  Beine;  Analgesie  und  geringe  Hypästhesie  für  Temperatur- 
differenzen an  den  unteren  Extremitäten. 

Nur  am  Perineum  ein  ganz  geringer  Grad  von  Herabsetzung 
des  Temperaturgefühls;  sonst  Sensibilität  in  allen  Qualitäten, 
im  Gebiet  des  Plexus  pudendo-uaeinorrhoidalis  et  coooygeus 
ganz  normal. 

15.  Nachtrag  zum  Fall  I.  (F.  W.  Gr.).  Massige  Analgesie  und 
Verminderung  des  Temperatursinns  und  tactile  Eindrücke  an 
Glans,  Penis,  Scrotum.  Perineum. 

16.  Fall  Grotkopp. 

Gefühl  für  feine  Berührungen  und  deren  Localisation, 
Sc  h merz  hat  an  Glans,  Penis,  Scrotum  in  gleichem  Grade  wie  an 
den  unteren  Extremitäten  gelitten;  für  Temperaturunterschiede 
an  Glans  und  Penis  mehr  herabgesetzt,  als  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten. 

17.  Fall  Borkmann. 

Nur  an  Glans  und  Penis,  weniger  an  der  Unterfläohe  des- 
selben, starke  Herabsetzung  für  alle  Qualitäten. 

(Für  diese  3  Fälle  sehe  man  die  Sensibilität  der  übrigen  Körperregionen 

in  obigen  3  Krankengeschichten  nach.) 

• 

Frauen. 

18.  Sophie  Tresselt,  54  Jahre,  Wäscherin. 

Keine  neuropathisohe  Belastung;  Lues  nicht  zu  eruiren;  als  Wäsoherin 
vielen  Erkältungen  ausgesetzt,  jahrelange  sexuelle  Ueberanstrengungen  in 
der  Ehe. 

Seit  4-5  Jahren  lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen,  Parästhesien 
in  den  Fusssohlen,  seit  ca.  einem  Jahre  Schwäche  der  Beine. 

Status:  Pupillen  leicht  different,  Licht  starr. 

Romberg'sches  Symptom  schwach. 

Patellarreflex  fehlt  beiderseits. 

Geringe  Ataxie  der  unteren  Extremitäten;  an  circumscripten  Plaques 
derselben  Hypalgesie,  Verlangsamung  der  Schmerzleitung,   Nachempfindung. 

Im  Plexus  pudendo-haemorrhoidalis  et  coccygeus  ist  mit 
Sicherheit  keine  einzige  Anomalie  auch  bei  wiederholter  Unter- 
suchung zu  constatiren. 

19.  Gathar.  Pillau,  57  Jahre,  Arbeiterin. 

Keine  neuropathische  Belastung;  vor  30  Jahren  Schanker  an  der  Vulva; 
Schmiercur. 
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Seit  „ vielen  Jahren"  „Reissen"  in  den  Beinen,  seit  2  Jahren  lanoini- 
nirender  Natur,  Schwäche  und  Parästhesien  der  Beine,  seit  einem  halben  Jahre 
Blasenschwache. 

Status:  Romberg'sches  Phänomen;  Myosis,  Lichtreaction  träge. 

Patellarreflez  fehlt  beiderseits. 

An  den  unteren  Extremitäten  massige  Analgesie,  Verlangsamung  der 
Sohmerzleitung,  Temperaturgefühl  an  den  Knien  abwärts  erheblich  gestört. 

Ganz  geringe  Ataxie  der  unteren  Extremitäten. 

Am  Perineum  und  Labia  majora  leichte  Hypästhesie  für 
Schmerz  und  Temperaturunterschiede,  sonst  keine  Anomalie. 

20.  Helene  Jacobson,  54  Jahre,  Arbeiterin. 

Keine  neuropathisohe  Belastung;  arbeitete  immer  sehr  viel  im  Nassen; 
frühere  Lues  wahrscheinlich. 

Seit  3  Jahren  Parästhesien  in  beiden  oberen  Extremitäten,  Neuralgien 
in  den  Schultern  und  Händen,  drückende  Schmerzen  im  Kreuz  und  Schulter- 
blatt, später  reissende  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten.  Schwäche 
von  Blase  und  Mastdarm.  Seit  l/2  Jahr  Ptosis  rechts,  seit  3/4  Jahren  Schwäche 
und  Unsicherheit  der  Beine. 

Status:  Romberg'sches  Phänomen. 

Patellarreflex  beiderseits  vorhanden. 

Ptosis  und  Lähmung  sämmtlicher  vom  N.  oculomotorius  versorgter  Mus- 
keln rechts,  Pupillen  different,  Lichtstarre. 

An  den  unteren  Extremitäten  Hypästhesie  für  Schmerzen,  Kälte 
und  tactile  Eindrücke,  bis  zur  oberen  Hälfte  der  Oberschenkel  reichend;  Mus- 
kelsinn etwas  gestört.    Hochgradige  Ataxie. 

An  den  oberen  Extremitäten  geringe  Ataxie,  dieselben,  aber  in  gerigerem 
Grade  ausgesprochenen,  Sensibilitätsstörungen  im  Ulnarisgebiet  beiderseits. 

Nur  an  den  Labia  majora  und  am  Perineum  besteht  eine  ganz 
geringe  Hypalgesie;  die  anderen  Bezirke  und  Gefühlsqualitäten 
sind  intact. 

Das  Ergebniss  obiger  Untersuchungen,  die  mit  größtmöglichster 
Exactheit  ausgeführt  wurden,  ist  demgemäss:  ganz  frei  von  Sensibi- 
litätsstörungen war  das  fragliche  Gebiet  nur  in  einem  Fall;  die  Tabes 
bestand  hier  schon  seit  4 — 5  Jahren. 

Nur  am  Perineum  ausgesprochen  waren  die  Gefühlsalterationen 
in  einem  Fall,  ebenso  in  einem  Fall  nur  auf  die  Glans  peni.s  be- 
schränkt. In  dem  ganzen  Gebiet  des  Plexus  pudendo-haemorrhoidalis 
et  coccygeus  war  die  Sensibilität  3 mal  herabgesetzt;  überhaupt  hatte 
die  Sensibilität  gelitten  am  Perineum  in  9  Fällen,  in  der  Inguinal- 
falte  in  5  Fällen,  am  Penis  in  15  Fällen,  und  zwar  in  4  Fällen  am 
Dorsum  mehr  als  an  der  Unterfläche,  in  den  übrigen  Fällen  Dorsum 
und  Unterfläche  gleich,  am  Scrotum  in  7  Fällen. 

Von    den    einzelnen   Gefühlsqualitäten    hatte  das  Schmerzgefühl 
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gelitten  in  16  Fällen,  das  Temperaturgefühl  in  15  Füllen,  und  zwar 
1  mal  nur  der  Kältesinn,   Imal  nur  der  Wärmesinn,  in  den  anderen 

13  Fällen  für  beide  Qualitäten  gleichmässig;  die  tactile  Sensibilität 
war  wesentlich  beeinträchtigt  in  6  Fällen  und  säm rotliche  Gefühls- 
qualitäten hatten  in  6  Fällen  gelitten;  der  Verlust  des  Schmerzsinns 
erstreckt  sich  auf  den  Penis  11  mal,  auf  das  Sero  tum  6  mal,  aufs 
Perineum  6 mal,  auf  die  übrigen  hierher  gehörigen  Gebiete  4 mal;  die 
Beeinträchtigung  des  Temperatursinns  erstreckte  sich  auf  den  Penis 

14  mal,  auf  das  Perineum  9  mal  und  die  übrigen  Gebiete  7  mal. 

Die  Herabsetzung  des  Schmerzsinns  war  eine  geringere  als  an 
den  Extremitäten  in  14  Fällen,  gleich  stark  in  6  Fällen;  die  Herab- 
setzung des  Temperatursinns  eine  geringere  in  12  Fällen,  eine  gleich 
starke  in  5  Fällen,  eine  stärkere  in  3  Fällen. 

Von  den  3  Fällen,  in  denen  sich  im  ganzen  Gebiet  des  Plexus 
pudendo- haemorrhoidalis  et  coecygeus  Sensibilitätsstörungen  nach- 
weisen Hessen,  befanden  sich  2  in  sehr  weit  vorgerücktem,  1  noch 
im  ersten  Stadium  der  Tabes,  von  den  6  Fällen,  in  denen  sämmtliche 
Gefühlsqualitäten  gelitten  hatten,  waren  5  sehr  vorgeschrittene  Fälle, 
1  befand  sich  noch  im  neuralgischen  Stadium. 

Es  ergiebt  sich  in  Summa  daraus,  dass  mit  verschwindenden  Aus- 
nahmen die  Sensibilitätsstörungen  an  den  unteren  Extremitäten  er- 
heblich stärkere  sind  als  im  Gebiet  des  Plexus  pudendo  haemorrhoi- 
dalis, dass  die  Sensibilitätsstörungen  mit  dem  Vorschreiten  der  Tabes 
zunehmen,  wie  auch  an  den  anderen  Regionen  des  Körpers;  ferner 
ergiebt  sich,  dass  von  den  verschiedenen  Gefühlsqualitäten  der 
Schmerzsinn  am  öftesten  und  ehesten  leidet,  in  zweiter  Linie  der 
Temperatursinn,  die  tactile  Sensibilität  erst  in  den  weiter  vorgeschritte- 
nen Fällen  alterirt  wird. 

Der  Umstand,  ob  Syphilis  oder  Erkältungen  die  Causa  nocens 
brachten,  scheint  nicht  von  wesentlicher  Bedeutung  zu  sein;  in  einem 
Falle,  wo  die  Krankheit  entschieden  auf  chronische  Erkältungsgele- 
genheiten, mit  Ausschluss  von  Lues,  geschoben  wurde,  war  die  Sen- 
sibilität jenes  Nervengebietes  in  ziemlich  hochgradigem  und  ausge- 
breitetem Masse   gestört,  in   einem   anderen  Falle   gar  nicht  alterirt. 

Unter  den  13  Fällen  von  Lues  in  der  Vorgeschichte  sahen  wir 
ebenfalls  mehrere  mit  hochgradigen,  andere  mit  kaum  nennenswerthen 
Störungen  der  Sensibilität  im  Plexus  pudendo- haemorrhoidalis  et 
coecygeus,  und  ein  ähnliches  Resultat  erhalten  wir  bei  Betrachtung 
der  übrig  bleibenden  5  Fälle,  wo  weder  Syphilis  noch  Erkältungen 
als  ätiologisches  Moment  der  Krankheit  eruirt  werden  konnten. 

25  • 
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Ich  will  mich  darauf  beschränken,  obige  Resultate  mitzutheilen. 
Ich  bin  ermächtigt,  zu  erwähnen,  dass  Herr  Dr.  Eisenlohr  bei 
früheren,  von  ihm  ebenfalls  in  obiger  Hinsicht  eine  Zeit  lang  angestell- 
ten Untersuchungen  ganz  ähnliche  Ergebnisse  bekam. 

Neuerdings*)  scheint  übrigens  v.  Renz  seine  Auffassung  etwas 
modificirt  zu  haben,  indem  ihm  Je  länger,  je  mehr"  die  musculo- 
sensiblen,  und  nicht  die  cutano-sensiblen  Nerven  als  periphere  Ein- 
sätze zu  dienen  scheinen;  immerhin  ist  eine  Feststellung  der  einfachen 
klinischen  Thatsachen  von  Werth. 

Auf  die  Schlussfolgerungen,  die  v.  Renz  aus  seinen  Befunden 
zieht,  speciell  auf  den  Satz:  „Tabes  und  Syphilis  haben  nur  den  bei 
beiden  Erkrankungen  häufigsten  peripheren  Einsatzort  gern  ein"  näher 
einzugehen,  ist  hier  um  so  weniger  geboten,  weil  gerade  die  letzten 
Jahre  wieder  von  mancher  Seite  Beiträge  in  der  Tabes-Syphilisfrage 
—  ich  erwähne  nur  die  Untersuchungen  von  Uhthoff**)  über  die 
diagnostische  Bedeutung  der  reflectorischen  Pupillenstarre  und  die 
jüngst  von  Strümpell  und  Berger  mitgetheilten  Fälle  von  Tabes 
und  Syphilis,  sowie  die  Ergebnisse,  zu  denen  Rumpf  kommt  —  ge- 
liefert haben,  die  zwar  noch  nicht  das  Schlusswort  gesprochen  haben, 
vielleicht  aber  auch  Herrn  v.  Renz  heute  weniger  apodictiscb  werden 
urtheilen  lassen. 


*)  „Die  Heilkräfte  der  Thermen  von  Wildbad*.    Wildbad  1887. 
**)  Berl.  klin.  Wochenschrift  1886.  No.  3—4. 

September  1887. 
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Aus  der  Nervenklinik   der  Königl.  Charit^ 

(Prof.  Westphal). 

Heber  die  Poliomyelitis  anterior  chronica. 

Von 

Dr.  H.  QppMhein, 

Afsifltent  der  Klinik  und  PriYfttdoeant. 

(Hierzu  Taf.  VI.) 

1/as  Krankheitsbild,  auf  welches  Duchenne*)  die  Bezeichnung: 
Paralysie  generale  spinale  anterieure  subaigue,  Kussmaul 
den  Namen  Poliomyelitis  anterior  subacuta  anwandte  und  das 
von  Erb**)  u.  A.  wohl  richtiger  als  Poliomyelitis  anterior  chro- 
nica bezeichnet  wird,  ist  nicht  selten  beobachtet  und  in  symptoma- 
tologiscber  Hinsicht  wiederholentlich  mehr  oder  weniger  eingehend 
geschildert  worden  (Duchenne,  Erb,  Poche,  Frey,  Bernhardt, 
Goldtammer,  Remak,  Eisenlohr,  Ross,  Stintzing  u.  A.). 

Die  Voraussetzungen  der  Autoren  in  Bezug  auf  die  pathologisch- 
anatomische Grundlage,  gestützt  auf  die  bei  den  acuten  Formen  der 
atrophischen  Lähmung  vielfach  erhobenen  Befunde  der  V ordern orn- 
entzündung  und  -Atrophie,  schienen  eine  gewisse  Bestätigung  zu  er- 
halten durch  zwei  Beobachtungen,  in  denen  der  letale  Verlauf  die 
Untersuchung  der  nervösen  Apparate  ermöglichte,  die  eine  ist  von 
Cornil  und  Lepine***),  die  andere  von  Webberf)  ausgeführt  wor- 
den. In  beiden  ist  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Ruckenmarks    der    Nachweis    einer    Vorderhornerkrankung    erbracht 

*)  De  l'electrisation  localise'e.    Paris  1855.  3  M.    Paris  1872. 
**)  Ueber  die  acute  Spinallähmung  bei  Erwachsenen  und  über  verwandte 
spinale  Erkrankungen.    Dieses  Archiv  Bd.  V.  1875. 

***)  Sur  un  cas  de  Paralysie  g6n6r.  spinale  ant.  subaigue,  suivi  d'autopsie. 
Gaz.  m6d.  de  Paris  1875.  No.  11. 

f)  Contribution  to  the  study  of  myelitis.  Transact.  of  the  amerio.  neu- 
rolog.  association.  1875.  Vol.  I. 
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worden.  Aber  es  sind  diese  Beobachtungen  bei  kritischer  Prüfung 
gerade  in  Bezug  auf  den  anatomischen  Befund  so  unrein  und  com- 
plicirt,  dass  die  Lehre  von  der  Poliomyelitis  ant.  chronica  durch  die- 
selben nicht  genügend  fundirt  ist.  Ebenso  ist  der  Dejerine'sche*) 
Fall  wegen  der  dem  Bilde  der  Poliomyelitis  anterior  keineswegs  genau 
entsprechenden  klinischen  Erscheinungen  bezuglich  seiner  Beweiskraft 
mit  Recht  angefochten  worden  [Eisenlohr**)]. 

So  ist  es  denn  von  allen  Forschern,  welche  in  den  letzten  Jahren 
diesen  Gegenstand  besprochen  haben,  als  wünschenswerth  und  erfor- 
derlich anerkannt  worden,  durch  neue  reine  Beobachtungen  und  ex- 
aote  Untersuchungen  eine  solidere  pathologisch-anatomische  Grundlage 
für  diese  Krankheitsform  zu  schaffen,  um  so  mehr  als  die  in  immer 
reicherer  Anzahl  gesammelten  Erfahrungen  über  die  durch  Polyneu- 
ritis bedingten  atrophischen  Lähmungen  das  Gebiet  der  Poliomyelitis 
anterior  subacuta  et  chronica  mehr  und  mehr  einzuschränken  drohten. 

Ich  freue  mich,  durch  die  Mittheilung  des  folgenden,  lange  Zeit 
und  gründlich  beobachteten  und  post  mortem  eingehend  untersuchten 
Krankheitsfalles  der  Lehre  von  der  Poliomyelitis  anterior  chronica 
eine  festere  Stütze  geben  zu  können. 

Ki-ankenicesoliielite. 

Frau  Larkowsky,  52  Jahre  alt. 

Beginn  der  Krankheit:  August  1883;  Datum  der  Aufnahme:  4.  Fe- 
bruar 1885.    Tod:    19.  December  1886. 

Anamnese:  Frau  L.  war  immer  gesund,  weiss  sich  keiner  Krankheit 
zu  entsinnen. 

Im  August  1883  verspürte  sie  eine  Schwäche  im  rechten  Arme,  konnte 
schwere  Gegenstande  nicht  mehr  in  der  rechten  Hand  tragen,  nach  14  Tagen 
wurde  das  linke  Bein  ergriffen,  es  war  ihr,  als  ob  ein  schweres  Gewicht 
an  den  Fuss  gebunden  wäre  und  konnte  sie  diese  Extremität  nur  mit  Mühe 
vom  Boden  fortbringen.  Ende  December  wurde  auch  der  linke  Arm  befallen 
und  diesem  folgte  in  den  ersten  Tagen  des  Januar  1884  die  rechte  Unter- 
extremität. 

Die  Schwäche  nahm  langsam  und  stetig  zu  und  verband  sich  mit 
Zuckungen  (fibrillärem  Zittern)  in  den  ergriffenen  Muskeln.  Patientin 
bemerkte  selbst,  dass  die  Extremitäten  mehr  und  mehr  abmagerten. 

Bis  zum  October  1884  war  sie  noch  im  Stande,  ihrem  Haushalte  vor- 
zustehen.    Nun  aber  wurde  sie  ganz  hülflos,  sie  konnte  sich  nur  mit  grosser 


*)  Atrophie  musculaire  et  paraplegie  dans  un  cas  de  Syphilis  maligne 
precoce.    Arch.  de  Physiol.  1876.  p.  430. 

**)  Zur  Casuistik  der  subacuten  vorderen  Spinallähmung.   Dieses  Archiv 
Bd.  VII.  1877. 
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Anstrengung  ein  paar  Schritte  bewegen,  indem  sie  das  linke  Bein  stark  naoh- 
sohleifte.  Sioh  zu  wasohen,  anzukleiden  etc.  war  sie  nicht  mehr  im  Stande, 
die  Speisen  konnte  sie  nur  dann  znm  Munde  fähren,  wenn  sie  die  Arme  auf 
einen  hohen  Tisch  aufstützte. 

Das  Gefühl  war  immer  ganz  normal,  anoh  fehlten  Schmerzen  durchaus. 
Die  Function  der  Sinnesorgane  blieb  stets  ungestört,  ebenso  funotionirten  die 
Sphincteren  zu  jeder  Zeit  normal. 

Kauen  und  Sohlingen  ging  gut  von  Statten;  ebenso  war  die  Athmung 
nioht  behindert. 

In  der  Familie  der  Patientin  sind  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  nioht 
vorgekommen. 

Status  5.  Februar  1885:    Die  Patientin  ist  bei  freiem  Sensorium. 

Psychische  Anomalien  treten  nicht  hervor. 

Der  Schädelbau  bietet  nichts  Besonderes. 

Pupillen  gleichweit,  mittelweit,  von  guter  Licht*  und  Convergenzreao- 
tion,  die  Beweglichkeit  der  Bulbi  nach  allen  Richtungen  erhallen. 

Ophthalmoskopisch  (Dr.  Uhthoff):  Normaler  Befund. 

Sehen,  Hören,  Riechen.  Schmecken  ohne  Störung. 

Im  Gesichte  keine  Asymmetrie,  Gesiohtsmuskeln  von  freier  Beweg- 
lichkeit; leichtes  fibrilläres  Zittern. 

Sprache  und  Stimme  nicht  verändert. 

Keine  Respirationsbeschwerden. 

Die  Zunge  tritt  gerade  hervor,  hat  ein  gutes  Volumen,  bewegt  sich 
nach  allen  Richtungen  ohne  Hinderniss,  ein  wenig  fibrillär- zitternd. 

Brust,  Bauch  und  Rücken  fleckig-  braun roth  verfärbt  und  vielfaob  pig- 
mentirt  durch  früher  angewandten  Baunscheidtismus. 

Schultergegend  beiderseits  massig  abgeflacht,  das  Acromion  springt 
spitzig  vor  und  ist  von  wenig  Weichtheilen  bedeckt. 

In  den  oberen  Partien  der  Cucullares  beobachtet  man  ein  fortdauerndes 
fibrilläres  Zittern. 

Die  Gegend  des  Schultergelenks  ist  beiderseits  etwas  abgeflacht.  Der 
Oberarm  ist  nicht  besonders  abgemagert,  aber  auffallend  gleichmässig  ge- 
rundet, ohne  deutliches  Hervortreten  der  Muskelconturen. 

Der  Unterarm  ist  im  Ganzen  flach,  besonders  die  Streokseite. 

Die  Hand  ist  im  Handgelenk  ulnarwärts  gewandt,  von  den  Fingern  ist 
der  II.  und  V.  im  Metaoarpophalangealgelenk  gestreckt,  die  übrigen  gebeugt, 
der  Daumen  abducirt.  Daumen-  und  Kleinfingerballen  zwar  von  dürftigem 
Volumen,  aber  weder  diese  Gegend,  noch  die  der  Spatia  interossea  tief  ein- 
gesunken. 

Für  den  Aspeotus  bieten  rechte  Oberextrem i tat  und  linke  Oberextremität 
ungefähr  dieselben  Verhältnisse. 

Die  passiven  Bewegungen  sind  in  den  Gelenken  der  oberen  Extre- 
mitäten nicht  behindert. 

Muskeln  und  Nervenstämme  der  oberen  Extremitäten  nicht  pathologisch 
druckschmerzhaft. 


384  Dr.  H.  Oppenheim, 

Function.  Linke  Oberextremität:  Im  Schultergelenk  fehlt  die 
Abdnotion  vollständig,  während  die  Adduction  des  passiv  erhobenen  Armes 
erhalten  ist.  Bewegungen  des  Oberarms  in  sagittaler  Richtung  in  geringer 
Ausdehnung  erhalten.    Achselzucken  gut  ausführbar. 

Beugung  im  Ellenbogengelenk  ganz  erheblich  beeinträchtigt  und  nur 
dann  überhaupt  möglich,  wenn  Patientin  gleichzeitig  Hand  und  Finger  stark 
beugt  und  die  Hand  in  pronirte  Stellung  bringt.  Bicepsund  Braohialis 
internus  wirken  gar  nicht.  Supinator  longus  äusserst  mangel- 
haft. Streckung  im  Ellenbogengelenk  hinreichend  kräftig.  Pro-  und  Supi- 
nation  ist  erhallen,  wenn  auch  beschränkt  und  kraftarm,  Beugung  im  Hand- 
gelenk zwar  erhalten,  aber  sichtlich  erschwert,  Patientin  muss  hiebei  auch 
die  Finger  beugen.  Die  Streckung  der  Hand  kommt  nur  ganz  träge  und  kraft- 
los zu  Stande.    Hyperextension  überhaupt  nicht  möglich. 

Von  den  Fingern  wird  nur  der  zweite  und  fünfte  in  den  Metaoarpopha- 
langealgelenken  gestreckt.  Auch  die  Streckung  der  Bndphalangen  ist  er- 
schwert, besonders  für  den  3.  und  4.  Finger.  Beugung  der  Finger  in  den 
Interphalangealgelenken  gut  ausführbar,  auch  die  Spreizung  und  Adduotion 
ist  erhalten,  nur  III  und  IV  werden  unvollkommen  aneinander  adduoirt.  Alle 
Bewegungen  des  Daumens  erhalten.    Händedruck  merklich  abgeschwächt. 

Rechte  Oberextremität.  Schultergelenk:  Abduction  nur  in  ge- 
ringer Ausdehnung  möglich,  Adduction  ziemlich  gut,  auch  die  Rotationsbewe- 
gungen leidlich. 

Beugung  im  Ellenbogen gelenk  ausführbar,  und  zwar  treten  Biceps, 
Brachialis  internus  und  Snp.  long,  in  Wirksamkeit,  aber  mit  geringer  Kraft. 

Streckung  des  Unterarms  möglich,  doch  etwas  weniger  kräftig  als  links. 

Pro-  und  Supination  unkräftig,  Streckung  im  Handgelenk  nur  in  ge- 
ringer Ausdehnung  und  kraftlos,  Beugung  der  Hand  nur  bei  gleichzeitiger 
Beugung  der  Finger.  Die  Finger  werden  in  den  Metacarpophalangealgelenken 
nicht  vollständig  gestreckt,  auch  die  Endphalangen  des  IL,  III.  und  IV.  Fin- 
gers können  nicht  vollständig  gestreckt  werden.  Spreizung  und  Adduction 
der  Finger  ist  erhalten,  nur  kann  der  V.  an  den  IV.  nicht  vollständig  heran- 
gebracht werden.  Die  Abduction  des  Daumens  ist  beschränkt,  die  übrigen 
Bewegungen  des  Daumens  frei.    Händedruck  schwach. 

Elektrische  Prüfung:  (Dieselbe  folgt  hier  ohne  genauere  Angaben 
in  Zahlenwerthen ,  eine  exactere  Untersuchung  mit  absolutem  Galvanometer 
wurde  später  ausgeführt  und  wird  unten  angeführt  werden.) 

Linke  Oberextremität.  Vom  Erb'schen  Punkt  bei  starken  faradischen 
Strömen  nur  eine  schwache  Zuckung  des  M.  biceps  und  eine  spurweise  Oon- 
traotion  des  M.  deltoideus,  brach,  int.  et  supin.  long. 

Erregbarkeit  des  N.  medianus  nicht  wesentlich  herabgesetzt. 

N.  radialis  am  Oberarm  gereizt,  bleibt  auch  bei  starken  Strömen  un- 
erregt.   Nur  der  M.  trioeps  contrahirt  sich  stark. 

N.  ulnaris  reagirt  ziemlich  prompt. 

Directe  faradische  Reizung:  M.  cucull.,  rhomboid.,  levat.  anguli  scapu- 
lae,  teres  major  und  latissimus  dorsi  contrahiren  sich  gut. 


Ueber  die  Poliomyelitis  anterior  ohronioa.  385 

M.  deltoideus  auch  bei  starken  Strömen  nnr  partiell  and  ohne  looo- 
molorischen  Effect.  Biceps,  Bracbialis  internus  reagiren  auf  starke 
Ströme  nur  mit  sehr  schwacher  Contraction,  ebenso  M.  supinator  longus. 

Strecker  am  Unterarm  bei  sehr  starken  Strömen  stumm. 

M.  triceps  sowie  Beuger  der  Hand  und  Finger  von  guter  Erregbarkeit. 

Opponeus  und  Adductor  pollicis  von  guter  Reaction.  Bei  Reizung  der 
Interossei  kommt  es  zwar  zur  Abduction  der  Finger,  aber  nicht  zur  Streckung 
der  Endphalangen. 

Galvanisch:  Vom  Erb' sehen  Punkt  nur  schwacher  Effect  auf  M.  del- 
toid.,  biceps  und  Brach,  int. 

N.  medianus  gut  erregbar.  N.  radialis:  bei  starken  Strömen  nur 
Streckung  des  Daumens  und  der  Basalphalange  des  Zeigefingers. 

Bei  Reizung  des  N.  ulnaris  sieht  man  eine  kräftige  Anspannung  des 
M.  ulnaris  intern,  sowie  eine  Streckung  der  Endphalangen  der  Zeigefinger,  — 
kein  weiterer  Effeot. 

Direct  galvanisoh:  M.  cucullaris  blitzförmige  KSZ,  ebenso  levat.  an- 
guli  soap.  und  rhomboid. 

Triceps:  blitzförmige  KSZ.  M.  deltoid.  KSZ  >  ASZ,  aber  träge. 
Bioeps  und  Brach,  int.  sehr  trSge  ASZ  >  KSZ.  Ebenso  Supinator  lon- 
gus, aber  nur  schwache  ASZ. 

Extensores  carp.  rad.  und  Extens.  digit.  commun.  ASZ  >  KaSZ,  ex- 
quisit träge,  Abduot.  pollicis  zeigt  normale  blitzförmige  KSZ. 

Beuger  der  Hand  und  Finger:    blitzförmige  KSZ. 

Interossei  direct  galvanisch  bei  unseren  Stromstärken  nur  schwach 
erregbar,  Zuckung  etwas  träge,  aber  KSZ  überwiegend. 

Rechte  Oberextremität.  Vom  Erb' sehen  Punkt  sind  bei  mittel- 
starkem Strom  Zuckungen  in  den  betreffenden  Muskeln  zu  erzielen. 

N.  medianus  und  ulnaris  von  guter  Erregbarkeit. 

Vom  N.  rad.  aus  'Wirkung  auf  M.  triceps,  ulnaris  externus  und  eine 
schwache  Contraction  des  Ext.  dig.  commun.  zu  erzielen. 

Direct  faradisch:  Cucullaris,  Deltoideus  gut  erregbar,  vom  letzteren 
ist  nur  die  vordere  (claviculäre)  Partie  in  der  Erregbarkeit  herabgesetzt. 

Triceps  normal,  Biceps  contrahirt  sich  nur  wenig,  etwas  besser  der 
Brachialis  internus  und  Supinator  longus. 

Die  Strecker  am  Unterarm  contrahiren  sich,  aber  die  Extensores  carpi 
und  Extensores  dig.  commun.  nur  sehr  schwach.  Exten  so  r  pollicis  von  guter 
Erregbarkeit,  Abductor  pollicis  longus  von  geringer. 

Die  Interossei  reagiren  nur  spurweise. 

Opponens  und  Adductor  pollicis  gut  erregbar,  ebenso  die  Beuger  der 
Hand  und  der  Finger. 

Galvanisch:  Vom  Erb' sehen  Punkt  kräftige  blitzförmige  Zuckung  des 
M.  deltoid.,  schwächere  des  Bioeps,  Supinat.  longus  und  Brach,  int., 
N.  med.  und  ulnaris  von  guter  Erregbarkeit. 

N.  radialis:  Bei  stärkeren  Strömen  Wirkung  auf  alle  Strecker,  wenn 
auch  geringe;  nur  fehlt  die  Abduction  des  Daumens, 
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Direct  galvanisch:  In  einem  Theile  des  M.  deltoideus  blitzförmige 
KSZ,  in  einem  anderen  Iräge  ASZ. 

Im  M.  cucull.  and  triceps  bliizförmige  KSZ  >  ASZ. 

Im  Biceps  langgezogene  KSZ  >  ASZ. 

Supin.  longus  KSZ  >  ASZ,  der  Muskel  bleibt  lange  contrahirt 
und  flacht  sich  erst  allmälig  wieder  ab. 

Strecker  der  Hand  and  Finger:  blitzförmige,  aber  schwache  KSZ  >  ASZ. 

Interossei  überhaupt  nur  schwach,  aber  von  normaler  Formel. 

Daumenballen:  etwas  träge,  aber  Ueberwigen  der  KSZ. 

Beuger  der  Hand  und  Finger  von  normaler  Erregbarkeit. 

Sensibilität  der  oberen  Extremitäten:  Berührung,  Druck,  sohmerz- 
hafte  Reize,  Kalt  und  Warm  wird  allerorts  gut  wahrgenommen. 

Die  Empfindung  wird  als  deutlich  and  nicht  von  der  Norm  abweichend 
bezeichnet. 

Passiv  vorgenommene  Stel  längs  Veränderungen  werden  exact  geschätzt. 

Puls  von  gewöhnlicher  Frequenz,  etwas  klein,  Respiration  nicht  be- 
schleunigt.   Die  Bauchpresse  wirkt  gut. 

Die  Blasen-  und  Mastdarmfunction  ist  in  keiner  Weise  gestört. 

Patientin  kann  sich  nur  mühsam  mit  Unterstützung  der  Arme  aus  der 
Rückenlage  in  die  sitzende  Stellung  bringen. 

Die  Beine  sind  im  Ganzen  wenig  voluminös,  bei  leidlich  entwickeltem 
Panniculus  adiposus.  Auffälliger  Schwund  einzelner  Muskeln  durch  den  Aspec- 
tus  nicht  zu  constatiren. 

Keine  Spur  von  Muskelsteifigkeit;  im  Gegentheil  lassen  sich  die 
passiven  Bewegungen  ohne  jede  Muskelhemmung  ausführen. 

Kniephänomene  beiderseits  von  normaler  Stärke. 

Kein  Patellarclonus. 

Kein  Fuss zittern. 

Active  Bewegungen.  Rechte  Unterextremität.  Im  Hüftgelenk 
sind  die  Bewegungen  nach  allen  Riohtungen  erhalten,  aber  etwas  beschränkt 
und  geschwächt.  Dasselbe  gilt  für  die  Beugung  und  Streckung  im  Kniege- 
lenk, die  zwar  in  ganzer  Ausdehnung  aber  kraftlos  ausgeführt  wird. 

Im  Fussgelenk  fehlt  die  Streckbewegung,  die  Ab-  und  Adduc- 
tion  vollständig. 

Dasselbe  gilt  für  die  Streokung  der  Zehen.  Plantarflexion  des 
Fusses  und  der  Zehen  ist  jedoch  erhalten. 

Die  linke  Unterextremität  verhält  sioh  bezüglioh  der  Motilität  fast 
genau  wie  die  rechte. 

Patientin  kann  ohne  Unterstützung  ein  paar  Schritte  durchs  Zimmer 
gehen,  hierbei  fällt  der  Hauptantheil  der  Bewegungen  auf  die  Muekulatur  des 
Beckengürtels,  während  im  Kniegelenke  das  Mass  der  aotiven  Bewegung  ein 
sehr  geringes  ist  und  die  Füsse  fast  ausschliesslich  der  Schwere  folgend  beim 
Pendeln  des  Beines  schlaff  herabfallen.  Der  Oberkörper  wird  stark  nach  der 
Seite  des  ruhenden  Beines  geneigt. 

Elektrische  Erregbarkeit;    Die  Untersuchung   der  Nerven    und 
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Muskeln  der  linken  Untereztremität  ergiebt  bei  im  Wesentlichen  normalen  Ver- 
halten des  Cruralis-,  Obturatorius-  nnd  Tibialis  posticus  -  Gebietes  typisohe 
und  complete  Entartangsreaction  im  Bereich  des  Nervus  pero- 
neus (nur  der  Mose,  peron.  longus  zeigt  noch  Spuren  faradischer  Erreg- 
barkeit). 

Zu  ungefähr  demselben  Ergebnisse  fuhrt  die  elektrische  Prüfung  der 
rechten  Untereztremität,  nur  dass  hier  M.  tibialis  antious  und  Extens.  digit. 
communis  erst  bei  starken  Strömen  eine  schwache  träge  ASZ  zeigen.  Patien- 
tin ist  überaus  empfindlich  gegen  die  elektrische  Reisung  und  schreit  laut  anf. 

12.  Februar  1885.  Sensibilität  an  den  unteren  Extremitäten  für 
alle  Reizqualitäten  erhalten;  auch  das  Lagegefühl  ist  nicht  beeinträchtigt. 

5.  Mai.  Die  Schwäche  der  Extremitäten  hat  zugenommen; 
dagegen  sind  keinerlei  Beschwerden  im  Bereich  der  Hirnnerven  aufgetreten. 
Abduction  im  linken  Schultergelenk  ganz  aufgehoben,  ebenso  Beugung  im 
Ellenbogengelenk  und  Streckung  der  Hand.  Die  Endphalangen  des  Mittel* 
fingers  können  nicht  gestreckt  werden.  Beugung  der  Finger  ganz  kräftig. 
Daumenbeweglichkeit  erhalten. 

Auch  der  rechte  Arm  kann  nicht  abducirt  werden.  Beim  Versuch,  den 
Unterarm  gegen  den  Oberarm  zu  beugen,  pronirt  und  beugt  Patientin  zuerst 
Hand  und  Finger  und  erwirkt  so  eine  minimale  Beugung  im  Ellenbogengelenk. 
Auch  die  Streckung  ist  sehr  mangelhaft.  Strekung  im  Handgelenk  ganz  un- 
vollständig, besser  die  Beugung,  aber  kraftlos.  In  den  Metaoarpophalangeal- 
gelenken  werden  nur  II.  und  V.  Finger  vollständig  gestreckt;  Streckung  der 
Endphalangen  nur  am  V.  Finger  erhalten.  Beugung  ziemlioh  kräftig,  Dau- 
menbewegung erhalten,  aber  kraftlos. 

Sensibilität  normal. 

Rechte  Untereztremität.  Die  Gegend  der  Streokmuskeln  am 
Unterschenkel  bietet  der  tastenden  Hand  nicht  das  Gefühl  der  Muskelsubstanz, 
sondern  fühlt  sich  derbe  an. 

Eine  Beschränkung  der  passiven  Beweglichkeit  besteht  nirgends,  nur  ist 
die  Achillessehne  abnorm  gespannt  und  setzt  der  Dorsalflexion  des  Fasses 
Widerstand  entgegen. 

Im  Hüftgelenk  nur  geringe  Rotation  erhalten,  alle  anderen  Bewegungen 
aufgehoben.  Im  Kniegelenk  fehlt  die  Beugung  fast  vollständig,  die  Streokung 
ist  ausführbar.  Kniephänomen  deutlich  vorhanden.  Im  Fussgelenk  fehlt  jede 
Streckbewegung,  ebenso  die  der  Zehen;  Beugung  erhalten.  Ganz  genau  so 
verhält  sich  die  Motilität  der  linken  Unterextremität. 

Juli  1885.    Patientin  kann  nicht  mehr  stehen  und  gehen. 

Linke  Unterextremität.  Elektrische  Prüfung.  N.  cruralis  und 
N.  obturat.  jetzt  bei  den  stärksten  faradischen  Strömen  uner- 
regbar. Bei  directer  faradischer  Reizung  erhält  man  im  Quadriceps  nur 
beim  Aufsetzen  der  Elektrode  in  der  Mitte  des  Längsverlaufs  eine  schwache 
Zuckung  und  nur  an  ganz  circumscripter  Stelle. 

Auch  in  den  Adduotoren  nur  spurweise  Zuckung.  Muskulatur  der  Hin- 
terfläche des  Oberschenkels  stumm.     Von  den  Streckmuskeln  zeigt  der  Peron, 
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long,  eine  spurweise  träge  Znokung.  Wadenmuskeln  vom  Nerv  aas  nooh 
erregbar. 

Galvanisch:  N.  cruralis  anerregbar,  ebenso  N.  peroneus.  Reizung  des 
N.  tibial.  post.  führt  nooh  zu  einer  schwachen  Contraction  der  Waden musk ein. 

Quadriceps-  und  Adductoren  direct  galvanisch  nicht  erregbar,  ebenso 
wenig  Bioeps,  Semimembranosus  and  Semiten dinosus. 

W  aden  musk  ein :  träge  ASZ  >  KSZ,  ebenso  M.  tib.  antioas. 

28.  Juli.    Kniephänomen  nicht  mehr  zu  erzielen. 

Die  elektrisohe  Untersuchung  der  rechten  Unterextrem i tat  ergiebt 
ausser  den  bereits  geschilderten  Veränderungen  jetzt  auch  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit  im  Gebiet  des  Cruralis  und  Obturatorius. 

9.  Februar  1886.  Eine  heute  vorgenommene  elektrische  Prüfung  lehrt, 
dass  an  beiden  Unterextremitäten  die  elektrische  Erregbarkeit 
fast  in  allen  Nervengebieten  aufgehoben  ist.  In  den  Adduotores  des 
Oberschenkels  sowie  in  den  Wadenmuskeln  sieht  man  bei  stärksten  Strömen 
ein  leichtes  Flimmern.  Entartungsreaction  tritt  nicht  mehr  deutlich  in  die 
Erscheinung. 

Auffallend  ist  die  grosse  Schmerzempfind  lieh keit  der  Patientin  gegen 
elektrische  Reizung. 

18.  Mai.    Keine  Schmerzen,  keine  Parästhesien. 

Die  Ur.terextremitäten  liegen  auswärts  rotirt,  in  den  Fuss-  und  Zehen- 
gelenken stark  plantarflectirt.  Die  Haut  ist  trooken,  doch  kommt  es  ab  und 
zu  noch  zur  Schweissecretion.    Epidermis  schilfert  sich  kleien förmig  ab. 

In  der  Gegend  der  Malleol.  ext.  beiderseits  leichtes  Oedem. 

Im  Kniegelenk  ist  die  passive  Beugung  beiderseits  nioht  mehr  ganz  aus- 
führbar. 

Kniephänomen  fehlt  beiderseits,  ebenso  Achiilessehnenphänomen. 

Beim  Bestreichen  der  linken  Fusssohle  erhält  man  eine  geringe  Con- 
traction des  Quadriceps  und  der  Beckenmuskeln,  aber  keine  Spur  von  Dorsal- 
flexion des  Fusses.   Rechts  nur  eine  geringe  Anspannung  der  Beckenmuskeln. 

Wird  die  Patientin  aufgefordert,  eine  Bewegung  der  unteren  Extremi- 
täten auszuführen,  so  sieht  man  leichte  Beckenverschiebungen,  aber  das  ist 
alles;  auch  der  Quadriceps  ist  ganz  gelähmt.  Patientin  kann  die  Körperlage, 
die  sie  einmal  innehat,  nicht  im  geringsten  ändern. 

Gefühl  durchaus  erhalten ;  Nadelstiche  sehr  lebhaft  schmerzend. 

Warm  und  Kalt  wird  fein  unterschieden,  schon  Anhauchen  und  Anbla- 
sen; Lageveränderungen  exaet  erkannt. 

Auf  dem  Rücken  der  rechten  Hand  leichtes  Oedem.  Ab  und  zu  kommt 
es  zu  fibrillären  Zuckungen,  die  noch  so  stark  sind,  dass  sie  den  Daumen  und 
auch  wohl  den  Oberarm  in  leicht  zitternde  Bewegung  versetzen. 

Im  linken  Schultergelenk  ist  die  Abduction  auch  passiv  nicht  ganz  aus- 
führbar, der  Widerstand  liegt  im  Gelenk  selbst. 

Von  der  Sehne  des  Triceps  erhält  man  durch  Beklopfen  noch  eine 
schwache  Zuokung,  doch  nicht  von  der  des  Sup.  longus. 

Im  rechten  Schulter-  und  Ellenbogengelenk  fehlt  die  active  Beweglichkeit 
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ganz,  im  Hand-  and  in  den  Fingergeienken  ist  nur  eine  geringe  kraftlose 
Beugung  erhalten.  Die  Basalphalangen  der  Finger  können  eine  Spur  gestreckt 
werden.    Daumen  ganz  gelähmt. 

Ebenso  stark  ist  die  linke  Oberex  trenn  tat  betroffen. 

Bewegungen  im  Facialisgebiet  zwar  erhalten,  aber  von  einem  fibril- 
lären  Zittern  begleitet. 

Patientin  kann  zwar  den  Kopf  nach  allen  Richtungen  bewegen,  aber 
sie  neigt  ihn  nach  vorn  nur  mit  sehr  geringer  Kraft,  nach  hinten  recht  kräftig. 
Auch  ist  die  Kraft,  mit  der  der  Kopf  am  die  Verticallaxe  gedreht  wird,  nur 
eine  sehr  geringe. 

Ein  in  den  Mundwinkel  eingeführter  Finger  wird  kräftig  angesogen. 

Elektrische  Prüfung  September  1886  (absolutes  Galvanometer). 

Rechte  Oberextremität.  Faradisoh:  Vom  Erb' sehen  Pankte  bei 
7  Ra  spurweise  Contraction  der  M.  deltoid.  und  bieeps,  bei  Steigerung  auch 
minimale  Contraotion  des  Sup.  long.,  kein  locomotorischer  Effect. 

Medianus:  9,5  Ra  geringe  Contraction  der  Fingerbeuger,  bei  7  Ra 
kein  weiterer  Frfolg. 

N.  rad.  bei  stärksten  Strömen  anerregbar. 

N.  ulnaris.  11,8  Ra  leichte  Contraction  des  M.  ulnar,  intern.;  bei 
Steigerang  bis  auf  6  Ra  kein  weiterer  Effect. 

M.  cucullaris:  Bei  8,5  noch  schwach. 

M.  deltoid.  bei  7  Ra  sparweise. 

M.  trieeps  bei  12  Ra  deutlich. 

Bieeps,  Brach,  int.  und  Sup.  long,  bei  sehr  starken  Strömen  stamm. 

Von  den  Streckern  der  Hand  und  Finger  contrahirt  sich  nur  der  Abduot. 
poll.  longus  —  alle  übrigen  stumm. 

Flexor  oarpi  rad.  bei  8,5  Ra  schwach,  Fingerbeager  nur  sparweise. 

Interossei  anerregbar. 

Galvanisch  (Elektrodendur oh messer  3 — 4  Ctm.).  Erb'scher  Punkt 
50  El.  =  7,5  M.A.,  schwache  KaSZ  im  M.  delt,  bei  Steigerung  auf  60  El. 
=  10  Ma.  nichts  weiter. 

N.  med.  55  El.  =  6  M.-A.  schwache  Zuokung  der  Fingerbeager. 

N.  rad.  60  El.  =  12  M.-A.  ohne  Effect. 

N.  ulnar.  55  El.  a  8  M.-A.  Contraction  des  Ulnaris  internus,  bei 
Steigerung  keine  Wirkung  der  Interossei. 

Direct  galvanisch  (Ed.  =  5  Ctm.)  M.  cuoullaris  45  El.  =  5  M.-A., 
träge  ASZ  >  KSZ. 

M.  delt.  50  El.  =  8.5  M.-A.,  träge,  ASZ  >  KSZ. 

M.  trieeps  35  El.  =  4  M.-A.,  KSZ,  blitzförmig. 

M.  bieeps  50  El.  =  7,5  M.-A.,  träge  ASZ. 

Extens.  carp.  rad.  60  El.  =  9  M.-A.  stumm. 

Abduct.  poll.  long.  45  El.  =  8  M.-A.,  träge  KaSZ. 

Flexor.  dig.  subl.  et  prof.  50  El.  =  8  M.-A.,  träge  ASZ. 

Opponens  et  Abduct.  poll.  brevis  60  El.  =  7,5  M.-A.,  träge  KSZ. 
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29.  October  1886.  Patientin  klagt,  dass  ihr  die  „Kinnbacken*  schwer 
werden.  Es  lässt  sioh  auch  objeetiv  feststellen,  dass  Kieferschluss  and 
Oeffnung  mit  wenig  Kraft  ausgeführt  werden.  Gegenwärtig  besteht  ein 
geringes  Zittern  des  Unterkiefers,  welches  von  der  Patientin  auf  Frost  be- 
zogen wird. 

Die  Kiefermuskulatur  ist  faradisch  gut  erregbar.  —  Bei  sehr 
starken  Strömen  erhält  man  weder  eine  Oontraction  der  Mm.  pectorales  noch 
oucullares,  und  Ton  den  Muskeln  an  der  Vorderfläche  des  Halses  sieht  man  fast 
nur  das  Platysma  myoides  in  Anspannung  gerathen,  während  Sternocleido- 
mastoidei,  Scaleni  etc.  sich  nicht  rühren. 

Respiration  rein  abdominal,  es  lässt  sioh  nur  eine  Action  des 
Zwerchfells  und  der  Bauchmuskeln  constatiren,  nicht  die  geringste  Er- 
weiterung der  oberen  Thorazpartien. 

Nach  der  elektrischen  Prüfung  beträgt  die  Pulsfrequenz  140  and  ist 
der  Puls  auffallend  klein. 

Patientin  hat  fortdauernd  die  passive  Rückenlage  inne,  auch  die  tiefe 
Inspiration  beschränkt  sich  auf  das  Herabtreton  des  Zwerchfells.  Herztöne 
rein,-  Puls  noch  gegenwärtig  (nach  einer  Stunde?)  auf  120  beschleunigt  und 
sehr  klein. 

Fordert  man  die  Patientin  auf,  den  Kopf  nach  vorn  zu  neigen,  so  sieht 
man  das  Platysma  sich  anspannen,  aber  ohne  wesentlichen  Effect.  Uebrigens 
springt  hierbei  auch  die  Stern alportion  des  Sternocleidomastoideus  etwas  her- 
vor. Wird  Patientin  durch  fremde  Hülfe  in  die  sitzende  Stellung  gebracht,  so 
ist  sie  im  Stande,  das  Kinn  activ  etwas  auf  die  Brust  zu  neigen,  aber  mit 
sehr  geringer  Kraft.    Neigung  nach  hinten  und  Drehung  mit  leidlicher  Kraft. 

Schlucken  unbehindert.  Finger  wird  im  Munde  mit  guter  Kraft 
angesogen. 

Zunge  zittert  zwar  etwas  fibrillär,  istabergut  beweglich.  Keine 
subjeetiven  Athembesch werden. 

16.  December.  Heute  hatte  Patientin  einen  Erstickungsanfall.  Sie 
sass,  nach  Athem  ringend  da,  schnappte  nach  Luft,  ohne  dass  man  eine  be- 
sondere Thätigkeit  der  Auxiliärmuskeln  constatiren  konnte  (Lähmung  der- 
selben?). Sie  ist  auch  gegenwärtig  bei  Luftmangel,  Athmung  ausschliess- 
lich durch  Zwerchfell,  Lippen  stark  cyanotisoh.    Resp.  28. 

Patientin  klagt  besonders,  dass  sie  nicht  abhusten  könne,  was  sich 
auch  bestätigt  —  sie  kann  nicht  einmal  die  Nase  schnauben. 

Die  Patientin  stirbt  am  19.  December  Abends  11  Uhr. 

Obduction  am  21.  December  Morgens  11  Uhr. 

Sectionsbefund:  Kleine  weibliche  Leiche.    Kein  Decubitus. 

Schädel  klein,  dolichocephal.   Hirnhäute  bieten  nichts  Abnormes. 

Gehirn  auffallend  klein.  Windungen  gut  ausgeprägt.  Graue  und 
weisse  Substanz  von  gutem  Blutgehalt.  Keine  Herderkrankung.  Ventrikel 
nicht  erweitert. 

Arterien  der  Basis  zartwandig  und  durchgängig. 

Gehirnnerven  schön  weiss. 
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Ueberall  sehr  reiohliohes  Pannioulus  adiposus. 

Die  Körpermuskulatur  zeigt  erhebliche  Veränderungen. 

Pectorales  zwar  ziemlich  gut  geröthet,  aber  stark  verdünnt,  nament- 
lich Pectoralis  major,  der  in  einzelnen  Partien  selbst  durchscheinend  ist 

Stark  atrophirt  sind  die  Musculi  intercostales,  sie  haben  ein 
blassgelbröthliches  Aussehen.  Betrachtlich  verdünnt  sind  auch  die  Bauch- 
muskeln und  von  blassrosarother  Färbung. 

Die  Muskeln  der  rechten  Oberextremitat  haben  zum  grossen  Theil  noch 
ein  leidliches  Volumen,  sind  aber  nicht  roth  gefärbt,  sondern  rosa  bis  gelb- 
röthlich.  Stark  verdünnt  ist  der  M.  deltoideus,  der  das  unterliegende 
Gewebe  durchschimmern  lässt.  Es  ist  vielfach  von  reingelben  Streifen  durch- 
setzt. Die  Muskeln  des  Unterarms  sind  erheblich  verändert;  die  kleinen  Hand- 
muskeln werden  aus  äusseren  Gründen  nicht  freigelegt. 

Die  Nerven  der  rechten  Oberextremitat  haben  bis  in  ihre  Verzweigungen 
eine  schön  weisse  Farbe  und  sind  nicht  merklich  verdünnt. 

Sehr  stark  atrophirt  ist  der  Musculus  ileopsoas. 

Die  Muskeln  der  rechten  Unterextremität  bieten  im  Allgemeinen 
dieselbe  Beschaffenheit  wie  die  der  reohten  Oberextremitat.  Am  stärksten  ent- 
artet erscheint  der  Sartorius  und  die  Unterschenkelmuskulatur.  Die 
letztere  ist  in  ein  derbes,  zähes  Gewebe  verwandelt,  das  auf  dem  Durchschnitt 
von  fettigen  und  fibrösen  Streifen  durchsetzt  ist.  Was  von  Muskelfleisch  er- 
halten ist,  sieht  hühnerfleisohfarben  aus. 

Zwischen  die  Muskeln  dringt  überall  reichliches  Fettgewebe. 

Rückenmark  im  Ganzen  dünn,  von  zarten,  nicht  veränderten  Häuten 
umgeben. 

Hintere  Wurzeln  weiss,  vordere  fast  durchweg  grau  und  stark 
verdünnt.  Auf  dem  Querschnitt  erscheint  die  graue  Substanz  hie  und  da 
etwas  stark  geröthet,  sonst  sind  keinerlei  Anomalien  zu  verzeichnen. 

Herz  klein,  Muskulatur  etwas  schlaff,  Klappen  intact. 

In  den  Unterlappen  der  Lungen  kleine  bronchopneumonische  Herde. 

Leber  und  Nieren  haben  ein  kleines  Volumen,  bieten  im  Uebrigen  nichts 
Pathologisches. 


Einer  eingehenden  Untersuchung  wurde  unterworfen:  das 
Rüokenmark,  die  Med.  oblongata,  eine  Anzahl  von  Nerven  und 
Muskeln. 

Ein  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  frisch  entnommenes  Par- 
tikelchen enthält  keine  Körnchenzellen. 

Das  Rückenmark  wurde  in  Müll  er' scher  Lösung  gehärtet. 

Nach  Härtung  in  Osmiumsäure  (1  proc.)  wurden  auf  Quer-  und  Längs- 
schnitten sowie  in  Zupfpräparaten  untersucht:  eine  vordere  Wurzel  aus 
der  Halsanschwellung,  ein  Muskelnervenzweig  für  den  Deltoideus 
dexter,  ein  Nervus  intercostalis. 

Naoh  Härtung  in  Müller'scher  Lösung  gelangte  ferner:  der  N.  radia- 
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lis  d  ext  er  sowie  ein  Maskelast  desselben,  ein  Maskelast  des  N.  median  as 
dexter,  vordere  Wurzeln  aas  der  Lendenanschwellung,  ferner  der 
Musculus  bioeps,  triceps,  deltoideas,  Sapinator  longus,  Pec- 
toralis  major,  Quadriceps,  Gastrocnemius,  Tibialis  anticus, 
Sartorias  and  das  Zwerohfell  zur  Untersuchung;  ein  Theil  dieser  Mus- 
keln wurde  auch  frisch  zerzupft. 

Die  Resultate  der  mikroskopischen  Prüfung  sind  nun  folgende: 

Das  Rückenmark  ist  in  allen  Höhen  erkrankt.  Die  Erkran- 
kung betrifft  die  grauen  Vordersäulen  und  die  vorderen  Wur- 
zeln. Sie  charakterisirt  sich  vornehmlich  durch  Schwund  der  Ganglienzellen, 
der  so  vollständig  ist,  dass  man  sagen  kann:  die  multipolaren  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  sind  ausgerottet.  Am  augenscheinlichsten 
ist  diese  Veränderung  natürlich  dort,  wo  anter  normalen  Verhältnissen  die 
Ganglienzellen  am  reichlichsten  auftreten  und  am  schönsten  entwickelt  sind, 
nämlich:  in  der  Hals-  und  Lendenanschwellung.  In  den  meisten 
Schnitten  sind  bei  schwacher  Vergrößerung  Ganglienzellen  überhaupt  nicht 
aufzufinden,  bei  stärkerer  taucht  hie  and  da  noch  ein  geschrumpfter,  fort- 
satzloser Zellkörper  auf.  Ab  and  zu,  aber  höchst  vereinzelt,  wird  auoh  noch 
eine  Ganglienzelle  von  fast  normalem  Aussehen  aufgefunden.  (VergL  Taf.  VI. 
Fig.  Ia.  and  Ib.  Ia.  stellt  einen  nach  der  Weigert9 sehen  Haematoxylin- 
metbode  gefärbten  Querschnitt  aus  der  Lendenanschwellnng  dar,  I  b.  einen 
Querschnitt  aus  derselben  Höhe  des  normalen  Rückenmarkes.  Es  ist  nur  die 
rechte  Hälfte  gezeichnet,  der  Prooess  aber  auf  beiden  Seiten  gleichmässig 
aasgeprägt.) 

Ebenso  sind  in  der  vorderen  grauen  Substanz  Querschnitte  mark- 
haltiger  Nervenfasern  nur  äusserst  spärlich  zu  finden;  dagegen  lehrt  die 
Weigert'sohe  Hämatoxylinfärbung,  dass  noch  eine  Anzahl  markhaltiger 
Nervenfasern  die  graue  Substanz  durchziehen,  wenn  auch  viel  we- 
niger als  in  normalen  Vergleichspräparaten. 

Im  Ganzen  ist  die  Zerstörung  in  der  Halsansohwellung  des  Rückenmarks 
nicht  ganz  so  weit  vorgeschritten,  als  im  Lendentheil,  insofern  als  wenigstens 
noch  eine  Anzahl  verkrüppelter  Ganglienzellen  in  der  vorderen  grauen  Sub- 
stanz des  Cervicaltheils  hervortritt,  auch  zelliger  Gebilde  von  zweifelhaftem 
Charakter,  die  sich  von  dem  Typus  der  normalen  Ganglienzelle  so  weit  ent- 
fernen, dass  man  in  der  Auffassung  derselben  schwanken  kann. 

Was  das  feinere  histologische  Verhalten  anlangt,  dessen  Beur- 
teilung in  der  grauen  Substanz  immer  Schwierigkeiten  bietet,  so  sieht  man 
viel  freie  Kerne,  und  vor  Allem  Spinnenzellen  mit  zahlreichen  feinen 
Fortsätzen,  die  geradezu  ein  dichtes  Netzwerk  bilden,  und  zwar  besonders  aas- 
geprägt in  der  Lendenansohwellung.    (Vergl.  Fig.  II.) 

Von  einer  abnorm  starken  Vasoularisation  und  auffälligen  Verände- 
rung an  den  Gefassen  kann  meines  Erachtens  nicht  wohl  die  Rede  sein. 

Die  übrige  Rückenmarksabstanz  ist  als  im  Wesentlichen  gesund 
zu  bezeichnen,  wenn  auch  zugegeben  ist,  dass  in  der  weissen  Substanz  der 
Vorderseitenstränge  (namentlich  in  anmittelbarer  Umgebung  der  Vordersäulen) 
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hie  und  da  eine  Nervenfaser  atrophirt  ist  und  die  Neurogliazüge  stellenweise 
etwas  verbreitert  sind.  Diese  Alteration  tritt  ihrer  Intensität  nach  ganz  in 
den  Hintergrand. 

Die  Gl arke' sehen  Säulen  sind  vollständig  normal. 
An  der  grauen  Substanz   der  Hinterhörner  fallen   Veränderungen 
nicht  auf. 

Hintere  Wurzeln  in  allen  Höhen  normal. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  zwar  durchweg  atrophirt,  aber  der  Grad 
der  Alteration  steht  in  gar  keinem  Verhältniss  zu  der  Intensität 
der  Vorderhornerkrankung. 

So  sieht  man  in  den  vorderen  Wurzeln  aus  der  Halsanschwellung  die 
Nervenfasern  zum  grössten  Theil  erhalten,  dazwischen  allerdings  ein  grosse 
Anzahl  mehr  oder  weniger  vollständig  atrophirter,  die  sich  mit  Osmiumsäure 
gar  nicht  gefärbt  haben,  oder  nur  ein  paar  schwarz  bis  graugrün  gefärbte 
Klumpen  und  Schollen  enthalten.    Einzelne  Fasern  sind  stark  geschwollen. 

Stärker  degenerirt  sind  die  vorderen  Wurzeln  der  Lendenanschwellung. 
Auf  Querschnitten,  die  mit  Picrocarmin  und  Hämatoxylin  gefärbt  sind,  haben 
die  meisten  Primitivfasern  zwar  noch  die  Structur  von  Nervenröhren,  aber  sie 
sind  zum  grossen  Theil  entschieden  verschmälert,  das  Mark  hat  sich  vielfach 
roth  gefärbt,  auch  findet  sich  eine  Anzahl  vollständig  atrophirter  Fasern. 
Auffällig  ist  die  starke  Gesässwucherung  in  den  vorderen  Wurzeln,  die  be- 
sonders evident  wird  bei  dem  Vergleich  mit  den  Siemerling' sehen  Zeich- 
nungen (und  Präparaten).  Die  Wandungen  der  Gesässe  sind  durchweg  skle- 
rosirt,  die  Media  auffallend  verbreitert.  Die  Kerne  des  Endoneuriums  sind 
entschieden  vermehrt. 

In  den  Stämmen  gemischter  Nerven,  welche  zur  Untersuchung 
kommen,  werden  nur  sehr  geringe  Veränderungen  gefunden,  stärker 
betroffen  sind  die  Muskelzweige  derselben,  wenngleich  auch  hier  die  Ent- 
artung durchweg  unbedeutend  und  viel  geringer  ist,  als  nach  dem  Rücken- 
marksbefunde vermuthet  worden  war. 

Muskelast  desN.  radialis  vom  Unterarm:  Grösster  Theil  der  Fasern 
gesund,  kleine  Bündel  atrophischer  Nervenröhren,  einzelne  grosse  Fasern,  deren 
Inhalt  sich  ganz  oder  grössten theils  intensiv  roth  gefärbt  hat  (Picrocarmin), 
und  in  denen  ein  Axencylinder  nicht  mehr  aufzufinden,  nur  ein  kleiner  Rest  des 
Markmantels  zeigt  (auf  dem  Querschnitt)  noch  die  normale  Struotur  und  Fär- 
bung. Im  Ganzen  muss  ich  nach  den  Erfahrungen,  die  ich  durch  häufige 
Untersuchungen  peripherischer  Nerven  gewonnen,  die  Atrophie  als  eine  mas- 
sige bezeichnen. 

Etwas  stärker  betroffen  ist  ein  Muskelast  des  N.  cruralis,  während 
ein  Muskelzweig  des  N.  medianus  wiederum  nur  einen  geringen  Grad  von 
Degeneration  aufweist;  dasselbe  gilt  für  einen  Nervenzweig,  der  in  den  Muse, 
deltoideus  dext.  hineintritt. 

Besonders  stark  ergriffen  ist  ein  N.  interoostalis:  Längsschnitte  des 
in  Osmiumsäure  gefärbten  Nerven  zeigen  zwar  noch  eine  grosse  Anzahl  nor- 
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maier  Fasern,  aber  dazwischen  auch  ganze  Bündel  völlig  entarteter  and  solche, 
in  denen  nur  hie  and  da  noch  ein  schwarzgefärbtes  Kiümpchen  yon  Nerven- 
mark aufzufinden.  Der  Axencylinder  ist  auch  in  Nerven  röhren ,  deren  Mark 
völlig  geschwunden,  nicht  immer  verändert. 

Die  Muskeln  (Deltoideus,  Biceps,  Triceps,  Sapinator  longos,  Quadri- 
ceps,  Tibial.  ant.,  Sartorius,  Pectoralis  major)  sind  durchweg  stark  ent- 
artet. Der  Charakter  der  Entartung  ist  wohl  überall  derselbe,  nur  der  Grad 
ein  wechselnder. 

Es  handelt  sich  um  Atrophie  und  parenchymatöse  Degeneration 
der  Primitivfasern,  dieselben  sind  mehr  oder  weniger  stark  verschmä- 
lert bis  zu  dem  Grade,  dass  der  Querschnitt  reducirt  ist  auf  eine  Saroolemm- 
hülle,  welche  ein  bis  zwei  Kerne  —  ohne  musculären  Inhalt  —  nmschliesst. 
Die  meisten  Fasern  lassen  aber  nooh  Querstreifung  erkennen. 

Stark  vermehrt  sind  die  Muskelkerne,  sie  liegen  nicht  nur  dem  Sar- 
colemm  an ,  sondern  werden  in  der  Muskelsubstanz  gefunden  and  reich- 
lich sind  solche  Fasern  vertreten,  welche  nur  aus  einem  mit  Kernen  vollge- 
pfropften Schlauche  bestehen.  Nicht  selten  ist  der  Muskelinhalt  stellenweise 
körnig  zerfallen. 

Auf  Querschnitten  fällt  besonders  die  Ungleichheit  der  Fasern  auf,  die 
meisten  sind  stark  atrophirt,  man  sieht  aber  auch  einzelne  entschieden  hyper- 
voluminöse Fasern. 

Von  interstitiellen  Veränderungen  kann  nicht  die  Rede  sein.  Das 
Perimysium  internum  ist  kaum  verbreitert,  seine  Kerne  nicht  vermehrt,  nur 
im  Muscul.  tibial.  anticus,  der  am  stärksten  betroffen  ist,  ist  es  etwas  verbrei- 
tert und  kernreicher  als  normal. 

In  einzelnen  Präparaten  fällt  der  völlige  Zerfall  einiger  Fasern  in  Quer- 
soheiben  auf. 

Von  allen  Muskeln,  die  zur  Untersuchung  kamen,  erwies  sich  ausschliess- 
lich das  Zwerchfell  als  völlig  normal. 

Nervenäste,  die  auf  Muskelquerschnitten  getroffen  werden,  sind  im 
massigen  Grade  degenerirt;  selten  trifft  man  ein  völlig  entartetes  Bündel. 


Die  Medulla  oblongata  und  Brüoke  wird  bis  in  die  Höhe  des  Ocu- 
lomotoriuskerns  auf  Serienschnitten  untersucht. 

Abgesehen  davon,  dass  die  Vorderhörner  auch  noch  in  der  Höhe  der 
Pyramiden kreuzung  sich  durch  Schwund  der  Ganglienzellen  krank  erweisen 
und  auch  der  Accessorius-  und  Hypoglossuskern  in  den  untersten  Par- 
tien der  Oblongata  etwas  weniger  reich  an  schön  ausgebildeten  Ganglienzellen 
als  die  entsprechenden  Kerne  in  zum  Vergleioh  herangezogenen,  von  gesunden 
Individuen  stammenden  Präparaten  sind,  verhält  sich  Pons  und  Oblongata 
in  allen  Höhen  und  in  allen  Theilen  normal.  So  hat  sich  schon  in 
der  Höhe,  wo  der  vierte  Ventrikel  sich  öffnet,  der  zweifelhafte  Grad  von  Atro- 
phie des  Hypoglossus-  und  Vaguskerns  verloren,  beide  unterscheiden  sich  in 
nichts  von  gesunden  Kernen;  dasselbe  gilt  für  die  Wurzeln.    Auch  die  Pyra- 
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midenb ahnen  haben  eine  durchaus  unveränderte  Beschaffenheit.  Hervor- 
gehoben soll  noch  werden,  dass  die  sensibeln  wie  die  motorischen  Kern-  and 
Wurzelgebiete  des  Qaintas  in  keiner  Weise  alterirt  sind. 


Der  wesentliche  Inhalt  meiner  Beobachtung  ist  folgender:  Eine 
52jährige  Frau,  die  früher  gesund  war,  erkrankt  im  August  1883  mit 
Schwäche  im  rechten  Arm,  die  nach  14  Tagen  auch  das  linke  Bein 
und  einige  Monate  später  den  linken  Arm  und  das  rechte  Bein  er- 
greift und  sich  allmälig  steigert. 

Im  October  1884  ist  die  Lähmung  soweit  vorgeschritten,  dass  die 
Patientin  sich  nur  noch  mühsam  fortschleppen  und  sich  der  oberen 
Extremitäten  fast  gar  nicht  mehr  bedienen  kann.  Während  Schmer- 
zen, Parästhesien ,  Blasen-  und  Mastdarmstörung,  Gehirnsymptome 
durchaus  und  zu  jeder  Zeit  fehlten,  fiel  es  der  Kranken  selbst  auf, 
dass  die  gelähmten  Muskeln  an  Volumen  verloren. 

Bei  ihrer  Aufnahme  in  die  Nervenabtheilung  im  Februar  1885 
wurde  festgestellt,  dass  die  Krankheitserscheinungen  aus- 
schliesslich die  motorische  Sphäre  betrafen,  dass  Muskel- 
lähmung und  Muskelentartung  die  einzigen  Krankheits- 
zeichen bildeten. 

Die  Lähmung  ist  eine  durchaus  schlaffe.  Sie  betrifft  die  Mus- 
kulatur des  Rumpfes  und  der  Extremitäten,  ist  zwar  ungleichmässig 
über  die  verschiedenen  Muskelgruppen  verbreitet,  ohne  aber  —  in 
diesem  Stadium  —  einen  scharf  ausgesprochenen  Localisationstypus 
(im  Sinne  E.  Remak's)  erkennen  zu  lassen. 

Immerhin  sind  einzelne  Muskeln  besonders  schwer  geschädigt 
(Deltoideus,  Biceps,  Brach,  int.,  Supinat.  longus  —  im  Gegensatz  zum 
Triceps,  Extensoren  der  Hand  und  Finger  im  Gegensatz  zu  den  Flexo- 
ren).  Die  Muskelentartung,  die  durch  den  gut  entwickelten  Panni- 
culus  adiposus  in  etwas  verdeckt  wird,  charakterisirt  sich  als  atro- 
phie  en  masse. 

An  den  unteren  Extremitäten  sind  die  von  den  Nn.  peronei  ver- 
sorgten Muskeln  schon  vollständig  gelähmt,  während  sich  in  den 
übrigen  nur  ein  massiger  Grad  von  Schwäche  kundgiebt. 

Die  elektrische  Untersuchung  weist  durch  den  Befund  der  Ent- 
artungsreaction  (der  completen  und  partiellen)  ebenfalls  auf  die 
degenerative  Natur  der  Lähmung  hin.  An  den  unteren  Extremitäten 
betrifft  die  Entartungsreaction  zunächst  nur  die  von  den  Nn.  peronei 
beherrschte  Muskulatur,  an  den  oberen  machen  sich  nicht  unerheb- 
liche Differenzen   zwischen   den   einzelnen   Nervenmuskelgebieten   gel- 
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tend  (ausgesprochene  Entartungserscheinungen  im  Bereich  des  5.  und 
6.  Gervicalnerven,  sowie  im  Bereich  des  N.  radialis,  während  der 
N.  medianus  nur  geringe  Erregbarkeitsveränderungen  aufweist,  ferner 
ist  die  elektrische  Erregbarkeit  an  der  rechten  Oberextremität  weit 
weniger  gestört  als  an  der  linken,  ohne  dass  ebenmässige  Unterschiede 
in  Bezug  auf  die  Motilität  vorliegen  etc.  etc.). 

Eine  Prüfung  mit  absolutem  Galvanometer  konnte  erst  in  den 
späteren  Stadien  der  Erkrankung  vorgenommen  werden,  sie  bestätigte 
die  früheren  Ergebnisse. 

Hervorzuheben  ist  noch,  dass  in  den  gelähmten  Muskeln  fibrii- 
läres  Zittern  beobachtet  wird,  dass  die  Kniephänome  erhalten  sind, 
dass  aber  die  Hautreflexe  trotz  vorzüglich  erhaltener  Sensibilität  auf- 
gehoben resp.  in  der  Weise  modificirt  sind,  dass  die  Hautreize  nur 
Zuckungen  in  den  noch  functionirenden  Muskeln  auslösen. 

Die  Kranke  kann  noch  stehen  und  mühsam  ein  paar  Schritte 
gehen,  aber  in  der  Weise,  dass  sie  sich  wesentlich  mit  Hülfe  der 
Beckenmuskeln  fortbewegt,  während  in  den  Knie-  und  vor  Allem  in 
den  Fussgelenken  die  active  Motilität  fast  aufgehoben  ist  und  die 
Füsse  der  Schwere  folgend  beim  Schwingen  des  Beines  schlaff  herab 
sinken. 

Die  Blasen-  und  Mastdarmfunction  ist  nicht  beeinträchtigt. 

Im  Bereich  der  Hirnnerven  keinerlei  Lähmungssymptome,  keine 
Bulbärerscheinungen. 

Kein  Fieber,  keine  Erkrankung  der  Brust-  und  Bauchorgane. 


Der  weitere  Verlauf  ist  nun  gekennzeichnet  durch  Zunahme  der 
Lähmungserscheinungen  an  Intensität  und  Ausbreitung.  Auch  die 
im  Beginn  verschonten  Muskeln  werden  nach  und  nach  in's  Bereich 
der  Lähmung  gezogen,  bis  sich  schon  im  Juli  1885  eine  complete 
Lähmung  der  unteren,  eine  fast  vollständige  der  oberen  Extremitäten 
entwickelt  hat.  In  den  letzteren  zeigen  schliesslich  nur  noch  die 
Fingerbeuger  einen  Rest  von  Beweglichkeit.  Die  Kranke  ist  dauernd 
an's  Bett  gefesselt  und  vollständig  fremder  Hülfe  überlassen.  Ebenso 
treten  die  elektrischen  Degenerationszeichen  nunmehr  auch  in  den 
übrigen  Nerven  muskelgebieten  hervor,  bis  schliesslich  die  Erregbar- 
keit —  namentlich  in  den  Nerven  und  Muskeln  der  unteren  Extremi- 
täten —  fast  völlig  erlischt. 

Mit  der  Lähmung  und  Entartung  des  M.  quadriceps  schwindet 
nun  auch  das  Kniephänomen.  An  Händen  und  Füssen  bilden  sich 
leichte  Oedeme  aus,  aber  trotz  dauernder  Rückenlage  kommt  es  nicht 
zum  Decubitus.  — 
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Eine  lange  fortgesetzte  centrale  und  peripherische  elektrische 
Behandlung  hatte  keinerlei  Effect. 

Schliesslich  wurden  auch  Hals-  und  Nackenmuskeln  ergriffen,  Pa- 
tientin klagte  über  Schwäche  der  Kaumuskulatur;  Respirationsbe- 
schwerden, besonders  Expectorationsnoth  stellt  sich  ein  —  Zunge  und 
Lippen  (Sprache  und  Schlingen)  bleiben  bis  zum  Tode,  der  sich  drei 
Jahre  nach  Beginn  der  Erkrankung  an  einen  Erstickungsanfall  an- 
schliesst,  unversehrt. 


Die  Diagnose  Poliomyelitis  anterior  chronica  war  von 
vornherein  gestellt  worden.  Wenngleich  zu  einer  Zeit,  in  wel- 
cher die  Entstehung  atrophischer  Lähmungen  durch  neuritische  (und 
royositische)  Processe  von  allen  Seiten  lebhaft  betont  wurde,  die 
Möglichkeit  einer  peripherischen  Grundlage  gewiss  in  Erwägung  ge- 
zogen werden  musste,  wurde  diese  Annahme  namentlich  wegen  des 
absoluten  Fehlens  aller  sensibeln  Reiz-  und  Lähmungssymptome  (auch 
der  Druckschmerzhaftigkeit  von  Nerven  und  Muskeln)  gänzlich  zu- 
rückgewiesen. 

Die  Autopsie  und  die  nachfolgende  mikroskopische  Untersuchung 
hat  denn  die  Diagnose  aufs  zutreffendste  bestätigt. 

Das  Rückenmarksleiden  stellte  sich  als  eine  reine  Vor- 
derhornerkrankung  dar,  charaktevisirt  durch  einen  nahezu 
totalen  Schwund  der  Ganglienzellen  in  allen  Höhen  und 
sklerotische  Entartung  der  Grundsubstanz.  In  den  meisten  Quer- 
schnitten fehlten  Ganglienzellen  gänzlich  oder  es  fanden  sich  doch 
nur  ein  paar  ganz  geschrumpfte,  verkommene  Zellkörper,  die  von 
dem  Typus  der  normalen  Ganglienzelle  bis  zur  Unkenntlichkeit  ab- 
wichen. Die  Grundsubstanz  bestand  aus  dichtgedrängten  Spinnen- 
zellen mit  sehr  zahlreichen  feinen  Fortsätzen,  die  ein  starres  Faser- 
netz bilden;  hie  und  da  freie  Kerne,  an  den  Gefässen  keine  wesent- 
liche Veränderung. 

In  der  Lendenanschwellung  war  der  Process  noch  etwas  weiter 
vorgeschritten  als  im  Halstheil  Nach  oben  Hess  er  sich  bis  zur 
Pyramidenkreuzung  verfolgen,  auch  Hessen  der  Hypoglossus-  und 
Accessoriuskern  wenigstens  in  ihren  untersten  Abschnitten  noch  einen 
leichten  Grad  von  Atrophie  erkennen. 

Hinterhörner,  (Marke1  sehe  Säulen,  weisse  Substanz  imponirten 
durch  ihre  normale  Beschaffenheit  (abgesehen  von  minimalen  Verän- 
derungen in  den  Vorderseitensträngen),  dasselbe  gilt  für  die  Kerne 
und  Wurzeln  der  Hirnnerven. 
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Die  Entartung  der  Muskulatur  war  nun  eine  recht  erhebliche. 
Immerhin  möchte  ich  nicht  verschweigen,  dass  ich  bei  der  makrosko- 
pischen Besichtigung  einigermassen  überrascht  war,  angesichts  der 
schweren  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit,  die  ja  schliess- 
lich wenigstens  an  den  unteren  Extremitäten  völlig  erloschen  war, 
noch  Muskeln  von  leidlichem  Volumen  und  meist  auch  noch  von  röth- 
lichem  Farbenton  zu  finden,  wenngleich  sie  durchweg  ein  blassrothes 
bis  gelbrothes  Aussehen  hatten  und  zum  Theil  auch  höhere  Grade 
der  Entartung  bei  Betrachtung  mit  blossem  Auge  erkennen  Hessen. 
Im  Ganzen  hatte  ich  einen  höheren  Grad  von  Muskelschwund  und 
fibröser  Degeneration  erwartet. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  an  frischen  und  gehärteten 
Präparaten  zeigte  überall  eine  beträchtliche  Entartung,  die  sich-  vor- 
nehmlich durch  bedeutende  Verschmälerung  der  Fasern  und  Kern- 
wucherung in  denselben  (bis  zur  Umwandlung  in  kerngefülite  Schläuche) 
charakterisirte  ohne  wesentliche  Veränderungen  des  interstitiellen  Ge- 
webes. Die  Querstreifung  war  in  den  meisten  Fasern  erhalten,  in 
vielen  wurde  aber  ein  körniger  Zerfall  des  Muskelinhalts  constatirt 

Besonders  schwer  verändert  erschien  der  M.  tibial.  anticus;  hier 
war  auch  eine  Wucherung  des  Perimysium  intern,  zu  constatiren. 

Bemerkenswerth  ist  noch  das  Auftreten  einzelner  entschieden 
hypervoluminöser  Fasern,  die  dann  in  einem  auffälligen  Missverhält- 
niss  stehen  zu  den  übrigen  in x  ihrem  Volumen  so  beträchtlich  redu- 
cirten  Primitivfasern*).  Von  allen  Muskeln,  die  zur  Untersuchung 
kamen,  zeigte  sich  nur  einer  gesund:  das  Zwerchfell. 

In  einem  augenscheinlichen  Gontrast  zu  der  schweren  Vorder- 
hornerkrankung  und  zu  der  immerhin  beträchtlichen  Muskelentartung 
standen  die  im  Ganzen  geringe  Atrophie  der  peripherischen 
Nerven  (auch  der  Muskel  äste)  und  die  wenigstens  nicht  erheb- 
liche Degeneration  der  vordreren  Wurzeln.  Dieses' Verhalten 
steht  mit  dem  Waller'schen  Gesetz  und  der  allgemein  anerkannten 
Bedeutung  der  Vorderhornganglienzellen  für  die  Ernährung  des  Ner- 
venmuskelapparates  nicht  im  vollen  Einklang.    Auch  die  Erb 'sehe**) 


*)  Vereinzelte  hypertrophische  Fasern  finden  sich  übrigens,  wie  ich  hier 
nur  beiläufig  erwähnen  will,  bei  den  verschiedenartigsten  Degen erationszu- 
ständen  der  Muskulatur.  Genauere  Angaben  über  diesen  Punkt  werde  ich 
nach  in  Gemeinschaft  mit  Siemerling  ausgeführten  Untersuchungen  nach 
einiger  Zeit  maohen  können. 

**)  Ziemssen's  Handbuch  der  Krankheiten  des  Nervensystems.  I.  Zweite 
Hälfte. 
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Hypothese  und  die  derselben  ausweichende  Rumpf  sehe*)  Erklärung 
lässt  hier  im  Stich. 

Dass  Erkrankungen  der  grauen  Vordersäulen  zu  erheblichem  Mus- 
kelschwunde führen  können,  ohne  wesentliche  Schädigung  der  vor- 
deren Wurzeln  und  des  Nervenstammes  ist  mehrfach  beobachtet  wor- 
den. Erb  und  Schultze**)  beziehen  sich  auf  Beobachtungen  von 
Gharcot  und  Gpmbault,  Pierret  und  Troissier  und  finden  selbst 
in  einem  Falle  von  progressiver  Muskelatrophie  spinalen  Ursprungs 
trotz  hochgradiger  degenerativer  Atrophie  der  Muskeln  die  vorderen 
Wurzeln  und  peripherischen  Nerven  gesund.  Da  aber  in  diesem  Falle 
die  vordere  graue  Substanz  nicht  schwer  betroffen  und  namentlich 
die  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  nicht  erheblich  sind,  lässt 
sich  die  Erb 'sehe  Hypothese  von  der  Existenz  gesonderter  trophi- 
scher  Apparate  und  Bahnen  für  Nerv  und  Muskel  für  die  Deutung 
dieses  Falles  verwerthen.  Weit  auffallender  ist  schon  dieser  Gegen- 
satz zwischen  der  schweren  Poliomyelitis  anterior  und  der  normalen 
Beschaffenheit  der  vorderen  Wurzeln  in  dem  von  mir***)  geschilderten 
Falle  von  Bleilähmung  gewesen  und  hat  Schultze  die  Thatsache 
sogar  gerade  wegen  ihres  Widerspruchs  mit  dem  Wall  er' sehen  Ge- 
setz anzufechten  versucht  f). 

In  dem  vorliegenden  Falle  nun  sind  die  vorderen  Wurzeln  zwar 
atroph irt,  und  im  geringeren  Grade  auch  die  Nervenmuskeläste  — 
aber  der  Grad  der  Entartung  steht  in  einem  auffälligen  Missverhält- 
nisse zu  der  Destruction  der  trophischen  Gentren  im  Rückenmark,  und 
die  Thatsache  kann  nicht  weggeleugnet  werden,  dass  bei  schleichend 
verlaufenden  Erkrankungen  der  grauen  Vordersäulen,  die  zu  einer 
nahezu  vollständigen  Zerstörung  der  wesentlichsten  Elemente  dersel- 
ben führen,  die  vordere  Wurzel  und  namentlich  der  peripherische 
Nerv  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ihre  Selbstständigkeit  (in  Bezug 
auf  Structur)  bewahren  können. 


*)  Zur  Function  der  grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarkes.     Dieses 
Archiv  Bd.  X. 

**)  Ein  Fall  von  progressiver  Muskelatrophie  mit  Erkrankung  der  grauen 
Vordersäulen  des  Rückenmarks.    Dieses  Archiv  Bd.  IX.  1879. 

***)  Zur   pathologischen   Anatomie    der    Bleilähmung.     Dieses   Archiv. 
Bd.  XVI.  Heft  2. 

f)  Ueber  Bleilähmung.    Dieses  Archiv  Bd.  XVI.  Heft  3. 
College  Siem erlin g  hat  jedoch  bei  seinen  umfassenden  Untersuchun- 
gen über  die  Rückenmarkswurzeln  nach  Gontrole  meiner  Präparate  meine  An- 
gaben bestätigt. 


J 
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Symptomenbild  und  anatomischer  Befand  stehen  in  vollem  Ein- 
klänge, ßeachtenswerth  ist  das  absolute  Fehlen  aller  Sensibilitftts- 
anomalien,  ein  Kriterium,  das  nach  den  nur  klinisch  beobachteten 
Fällen  als  unfehlbar  nicht  erachtet  wurde. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  VI.). 

Figur  I.  a)  Querschnitt  aus  der  Lendenanschwellung  (Fall  Larkowsky), 
Färbung:  Weigert's  Hämatoxylinmethode. 

Hartnack  2,  Ooul.  3. 

b)  Querschnitt  aus  der  Lendenansohwellung  eines  Individuums  ?on  nor- 
malem Rückenmark  bei  derselben  Färbung. 

Hartnack  2,  Ocul.  3. 

Fig.  II.  Kleiner  Theil  aus  dem  Vorderhorn  der  Lendenanschwellung 
(Fall  Larkowsky). 

Färbung:  Picrooarmin. 

Hartnack  7,  Ocul.  3. 

Tub.  ausgezogen. 


XIX. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charit^. 

(Prof.  Westphal.) 

Eid  Fall  von  gummöser  Erkrankung  der  Hirn 
basis  mit  Betheiligung  des  Chiasma  nervorum 

opticornm. 

Ein  Beitrag  zur  Lehre  vom  Faserverlauf  im  optischen 

Leitungsapparat 

Von 

Dr.  E.  Sieaerllig, 

Assistenten  der  Klinik. 

(Hierzu  Taf.  VII.  und  VIII.) 


Buhrow,  Johanna  geb.  Pitterkow,  38  Jahre  alt,  aufgenommen  20.  No- 
vember 1886,  gestorben  27.  December  1886. 

Anamnese:  Ueber  die  Eltern  der  Patientin  ist  nichts  in  Erfahrung  zu 
bringen.  Periode  regelmässig  seit  dem  15.  Jahre.  Einmal  (August  1867) 
Abort  im  5.  oder  6.  Monat.  Keine  Entbindung.  Patientin  ist  seit  4  Jahren 
in  glücklicher  Ehe  yerheirathet.  Lues  von  Seiten  des  Mannes  wird  in  Abrede 
gestellt.  Schon  seit  vielen  Jahren  bestandige  heftige  Kopfschmerzen  in  der 
Stirngegend;  seit  2 — 3  Jahren  öfter  Erbrechen  und  Schwindel-  resp.  Ohn- 
machtsanfalle. Patientin  fiel  dabei  nieder,  verlor  die  Besinnung.  Zuokungen 
sollen  nicht  beobachtet  sein.  Kein  Zungenbiss.  Oft  Urinentleerung.  Fiel 
Nachts  wiederholt  aus  dem  Bett.  November  1885  trat  ein  Geschwür  im 
Rachen  auf,  welches  mit  Substanzverlust  heilte.  Ausschlag  soll  nicht  bestan- 
den haben.  In  der  letzten  Zeit  starkes  Defluvium  oapillorum.  Februar  1886 
wurde  zuerst  Schielen  auf  dem  linken  Auge  beobachtet.  Auch  die  Sprache 
soll  bereits  damals  undeutlich,  schwer  verstandlich  gewesen  sein,  im  letzten 
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Vierteljahre  hat  sich  dieselbe  schnell  rerschlechtert.  Zu  derselben  Zeit  stellte 
sich  eine  zunehmende  Schwäche  der  linken  Extremität  ein :  Patientin  schleppte 
den  Fuss  beim  Gehen  nach.  Seit  August  1886  wiederholt  bettlägerig,  konnte 
ihre  Wirthschaft  nicht  mehr  recht  besorgen.  ImOotober  1886  ein  linksseitiger 
Schlaganfall.  Unter  Bewusstseins Verlust  stellte  sioh  eine  Lähmung  des  linken 
Armes  und  Beines  ein  mit  starker  Verschlechterung  der  Spraohe.  Der  Mund 
war  nach  links  verzogen.  Die  Lähmung  im  Bein  und  Arm  besserte  sich  ein 
wenig.  Anfang  1 886,  14 Tage  vor  der  Aufnahme,  ein  zweiter  apoplecti former 
Insult:  plötzliche  Lähmung  der  rechten  Körperseite  mit  Schiefstellung  des 
Mundes  nach  rechts.  —  Beim  Essen  und  Trinken  verschluckte  sich  Patientin 
in  letzter  Zeit  oft,  die  Flüssigkeit  kam  durch  Mund  und  Nase  zurück.  Das 
früher  schon  beobachtete  Erbrechen  vermehrte  sich  in  den  letzten  Wochen. 
Sehr  intensive  anhaltende  Kopfschmerzen. 

Nach  dem  ersten  Schlaganfall  wurde  Patientin  verwirrt,  versuchte  aas 
dem  Bett  herauszuklettern,  fiel  oft  heraus  und  zog  sich  Verletzungen  zu. 

Das  Sehen  verschlechterte  sich  seit  August.  Patientin  sah  zuletzt  nur 
noch  mit  dem  rechten  Auge.  Am  Gehör  ist  von  den  Angehörigen  nichts  Auf- 
fälliges bemerkt. 

21.  November  1886.    Status  praesens. 

Patientin,  eine  grosse,  kräftig  gebaute  Frau  liegt  in  der  Rüokenlage  zu 
Bett.    Sensorium  frei. 

Psychisch:  leichte  Abnahme  der  Intelligenz. 

Die  Haut  zeigt  keine  auffallenden  Veränderungen  und  Narben.  Die  Cer- 
vical-,  Cubital-  und  Inguinaldrüsen  sind  nicht  geschwollen. 

Der  Aufforderung,  sich  aufzuriohten,  kommt  sie  mühsam  nach,  kann  sich 
ohne  Unterstützung  aufsetzen.  Herausgenommen  aus  dem  Bette  vermag  sie 
ohne  Hülfe  zu  stehen.    Beim  Gehen  muss  sie  unterstützt  werden,  im  anderen 

0 

Falle  fällt  sie  sofort  nach  der  rechten  Seite  hin. 

Der  Gang  ist  selbst  mit  Unterstützung  unsicher,  schwankend.  Das  reohte 
Bein  hebt  sie  kaum  vom  Boden  ab,  die  Fussspitze  bleibt  beim  Nachschleppen 
stets  am  Boden,  verursacht  ein  soharrendes  Geräusch.  Das  rechte  Bein  ist 
dabei  leicht  nach  aussen  rotirt. 

Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  kein  auffalliges  Soh wanken,  ein 
geringfügiger  Stoss  bringt  sie  jedoch  sofort  aus  dem  Gleichgewicht. 

Die  Stirn  ist  gleiohmässig  in  leichte  Längsfalten  gelegt. 

Rechtsseitige  leiohte  Ptosis.  Das  rechte  Augenlid  bedeckt  das  obere 
Drittel  der  Cornea.  Das  Schliessen  und  Oeffnen  der  Augenlider  erfolgt  links 
viel  prompter,  als  rechts. 

Der  rechte  Mundwinkel  steht  tiefer  als  der  linke ,  die  rechte  Naso- 
labialfalte  ist  fast  völlig  verstrichen;  beim  Sprechen  und  sonstigen  Actionen 
bleibt  die  rechte  Mundhälfte  zurück. 

Die  Zunge  wird  auf  Aufforderung  leicht  zitternd  hervorgestreokt ,  de- 
vijrt  nach  rechts. 
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Die  beiden  Gaumenbögen  sind  ungleich  in  der  Grösse,  der  linke 
ragt  weiter  naoh  unten.  In  dem  weichen  Gaumen  gerade  oberhalb  der  Uvula 
eine  Jinsengrosse  scharfrandige  Perforationsöffnung,  links  von  dieser  ein  steck- 
nadelkopfgrosses Geschwür.  Beim  Phoniren  hebt  sich  der  weiche  Gaumen 
fast  gar  nioht. 

Laryngoskopisobe  Untersuohung(Dr.  Krause)  ergiebt  nichts  Be- 
sonderes. Die  Stimmbänder  scbliessen  prompt  an  einander.  Die  Schleimhaut 
der  Aryknorpel  ist  sehr  stark  geröthet,  geschwollen. 

Die  Sprache  ist  stark  näselnd.     Ausgesprochene  Artioulationsstörung. 

Beim  Schlucken  von  Flüssigkeiten  geräth  Patientin  leicht  in's  Husten. 

Obere  Extremitäten:  hochgradige  Parese  der  rechten  Obereztremität. 

Der  rechte  Arm  liegt  im  Ellbogengelenk  flectirt,  die  Finger  gleichfalls 
flectirt.  Sie  vermag  den  Arm  nur  ganz  minimal  zu  heben  im  Schultergelenk. 
Im  Ellbogengelenk  ist  die  Beweglichkeit  etwas  besser,  völlig  aufgehoben  ist 
sie  im  Hand-  und  in  den  Fingergelenken. 

Passive  Beweglichkeit  im  Schulter-,  Hand-  und  in  den  Fingergelenken 
frei.  Im  Ellbogengelenk  leiohte  Contraotur,  welche  sich  bei  der  Streckung 
unschwer  überwinden  lässt. 

Händedruck  minimal. 

In  der  linken  oberen  Extremität  sind  die  passiven  Bewegungen  frei. 
Die  activen  Bewegungen  erfolgen  überall  mit  geringer  Energie. 

Händedruck  massig  stark.    Die  grobe  Kraft  ist  herabgesetzt. 

Die  unteren  Extremitäten  liegen  gestreckt,  das  rechte  Bein  ist  leioht 
nach  aussen  rotirt.  Patientin  vermag  auf  Aufforderung  jedes  der  Beine  bis 
zu  massiger  Höhe  emporzuheben.  Grobe  Kraft  rechts  im  Vergleich  zu  links  stark 
herabgesetzt. 

Kniephänomen  ist  beiderseits  sehr  lebhaft.  Achillessehnenphä- 
nomen rechts  deutlicher  hervorzurufen  als  links.    Kein  Fussclonus. 

Von  Seiten  der  Brust-  und  Bauchorgane  keine  Besonderheiten. 

Temperatur  38,0  (im  Rectum). 

Puls  96,  regelmässig. 

Urin  klar,  hellgelb,  specifisches  Gewicht  1,011.  Kein  Albumen  und 
Saocharum. 

Gehör:  rechts  stark  herabgesetzt. 

Patientin  hört  das  Ticken  der  Taschenuhr  auf  dem  rechten  Ohr  nicht, 
selbst  wenn  sie  unmittelbar  an's  Ohr  gelegt  wird,  links  hört  sie  die  Uhr  deut- 
lich in  einer  Entfernung  von  ca.  2  Fuss.  Flüstersprache  hört  Patientin  auf 
dem  rechten  Ohre  nicht,  selbst  wenn  man  dicht  vor  dem  Ohre  spricht.  Links 
hört  sie  die  Flüstersprache  deutlich  in  einer  Entfernung  tos  5 — 6  Fuss.  Die 
Stimmgabel  wird  rechts  gar  nicht  gehört,  links  deutlich  bis  zum  Ausklingen. 
Die  Leitung  durch  die  Kopfknochen  beiderseits  gut.  Die  Untersuchung  mit 
dem  Ohrenspiegel  ergiebt  keine  Veränderungen. 

Geruch:  Vorgehaltene  Flüssigkeiten  wie  Aq.  menthae  pip.,  Asa  foet., 
Aqu.  amygdal.  amar.,  Tinct.  Valer.  kann  Patientin  auf  keiner  Seite  er- 
kennen. 
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Ophthalmoskopische  Untersuchung  (Dr.  Uhthoff). 

Beiderseits  ausgesprochene  Sehnervenatrophie.  Im  unteren  Theil 
der  linken  Papille  noch  ein  leichter  röthlioher  Reflex  nachzuweisen.  Der  Rand 
der  Papille  beiderseits  scharf  (keine  Reste  von  Neuritis). 

Pupillenreaction  fehlt.    Rechte  Papille  mittelweit,  linke  etwas  enger. 

Links  sieht  Patientin  gar  nicht.  Kein  Lichtsohein.  Rechts  sieht  sie  Sn. 
CG  in  15'  und  liest  Sn.  +  7D  für  die  Nähe. 

Die  Aufnahme  des  Gesichtsfeldes  rechts  ergiebt  mit  Sicherheit  eine 
temporale  Hemianopsie.    (Siehe  Zeichnung  Fig.  22,  Taf.  VIII.) 

Augenbewegungen:  rechts  nach  allen  Richtungen,  deutlich  sogar 
erheblioh  beschränkt.    Massige  Ptosis.    (Ophthalmoplegia  externa.) 

Links  ausgesprochene  Beweglichkeitsbeschränkung  im  Sinnendes  Rect. 
intern.,  auch  des  Rect.  inf.  Beweglichkeit  im  Wesentlichen  frei  im  Rect.  sup. 
und  extern.    Keine  Ptosis. 

Beiderseits  ausgesprochene  nystagmusarüge  Zuckungen  in  den  verschie- 
denen Endstellungen,  besonders  bei  dem  Blick  naoh  aussen. 

23.  November.  Eine  oberflächliche  Sensibilitätsprüfung  ergiebt  keine 
besonderen  Störungen.  Eine  genauere  Prüfung  lässt  sich  bei  der  Demenz  und 
leichten  Benommenheit  der  Patientin  nioht  ausführen.  Sticht  man  gleichzeitig 
auf  beiden  Körperhälften  mit  einer  Nadel ,  so  wird  die  linke  Seite  constant 
als  die  schmerzhaftere  bezeichnet. 

24.  November.  In  der  Naoht  ist  Patientin  mehrere  Male  sehr  laut  ge- 
worden, hat  viel  vor  sich  hingesproohen.    Schläft  am  Tage  viel. 

28.  November.  Zustand  der  Benommenheit  hält  an.  Wiederholtes 
Erbrechen  im  Laufe  der  letzten  Tage. 

Einleitung  einer  Inunotionsour  3,0  Unguent.  oiner.  pro  die. 

30.  November.  Verschlechterung  des  Ganges:  selbst  mit  starker  Un- 
terstützung vermag  Patientin  die  Beine  nicht  mehr  ordentlich  vom  Boden  ab- 
zuheben, das  linke  noch  eine  Spur,  das  rechte  bleibt  völlig  am  Boden.  In  der 
Rückonlage  vermag  Patientin  das  linke  Bein  ca.  2  Fuss  hoch  von  der  Unter- 
lage emporzuheben.  Sie  flectirt  dabei  jedoch  stets  das  Bein  im  Kniegelenk, 
um  es  dann  zu  strecken.  Das  rechte  Bein  bringt  sie  kaum  handbreit  von  der 
Decke  empor.  Die  grobe  Kraft  ist  beiderseits,  rechts  in  erheblicherem  Masse, 
herabgesetzt. 

2.  Deoember.  Seit  gestern  somnolent.  Sie  liegt  den  grösstec  Theil  des 
Tages  schläfrig,  benommen  da  und  hört  erst  auf  sehr  lautes  Anrufen.  Die 
Augen  sind  meistens  geschlossen.  Die  rechtsseitige  Facialislähmung  tritt 
deutlicher  hervor;  beim  Sprechen  und  bei  sonstigen  Bewegungen  des  Mundes 
bleibt  die  rechte  Mundhälfte  beträchtlich  zurück.  Beim  Trinken  verschluckt 
sie  sich  fast  jedes  Mal,  ein  Theil  der  Flüssigkeit  regurgitirt  auch  durch  Mund 
und  Nase.  Das  Trinken  und  Schlucken  geschieht  ausserordentlich  langsam, 
in  Absätzen  und  in  geringen  Quantitäten. 

3.  December.  Eine  erneute  Aufnahme  des  Status  ergiebt  Folgendes 
(Dr.  Oppenheim):  Patientin  liegt  im  Bett  wie  eine  Schlafende  da.    Augen 
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geschlossen.  Wenn  man  an's  Bett  herantritt,  keine  Reaotion.  Angeredet,  ant- 
wortet sie  wie  aus  dem  Schlafe  heraus,  giebt  dabei  ihr  Alter  auf  40  Jahre  an. 

Der  Kopf  ist  auf  die  linke  Schulter  geneigt,  das  Kinn  etwas  nach  rechts 
gedreht.  Es  lässt  sich  auf  die  andere  Schulter  hinüber  neigen  (passiv),  aber 
es  spannt  sich  dabei  der  linke  Sternocleidomastoideus  etwas  an.  Die  passiven 
Bewegungen  des  Kopfes  im  Ganzen  nicht  wesentlich  erschwert.  Häufig  hört 
man  die  Patientin  Schluckbewegungen  ausführen. 

Die  Bulbi  de  Türen  nach  links. 

Inzwischen  hat  Patientin  die  Augen  etwas  geöffnet,  findet  aber  den  An- 
redenden nicht. 

Auf  die  Aufforderung,  die  man  an  sie  richtet,  den  Blick  nach  dem  Arzt 
hinüber  zu  wenden,  leistet  sie  nicht  Folge,  sondern  murmelt  einige  unver- 
ständliche Laute  vor  sich  hin. 

Die  Sprache  charakterisirt  sich  durch  mangelhafte  Artioulation  und 
deutliches  Näseln.  Sie  ist  im  Stande  zu  zählen,  muss  aber  nach  jeder  Zahl 
inspiriren.  Es  fehlt  ihr  an  Inspirationskraft,  auch  ist  die  Stimme  sehr  schwach. 
Der  Kopf  hat  sich  inzwischen  wieder  stark  nach  links  geneigt. 

Der  Mund  ist  nach  links  hinüber  gezogen,  der  rechte  Mundwinkel  hängt. 

Respiration  gegenwärtig  40,  regelmässig. 

Stirn  runzeln  beiderseitig  gleichmässig  ausgeprägt. 

Die  Augen  sind  beide  leicht  geschlossen,  zu  festem  Schliessen  ist  sie 
nioht  zu  bewegen.  Es  lässt  sich  daher  nicht  bestimmen ,  ob  der  rechte  obere 
Facialis  auch  betheiligt  ist-  Bei  der  Artioulation  sieht  man  ausschliesslich  die 
linken  Muskeln  sich  bewegen.  Elektrische  Erregbarkeit  im  rechten 
Facialisgebiet  wie  im  linken  gut  erhalten. 

Von  den  Speisen,  die  Patientin  vor  einer  Viertelstunde  aufgenommen, 
hat  sie  Reste  im  Munde. 

Einzelne  Singultus  während  der  Untersuchung  hörbar.  Bei  der  Phona- 
tion kann  man  eine  Erhebung  des  Gaumensegels  nioht  constatiren. 

Augenbewegungen  gegenwärtig  bei  der  Benommenheit  der  Patientin 
nicht  zu  prüfen. 

Rechts  starke,  links  mittlere  Ptosis. 

Zunge  weicht  deutlich  etwas  nach  rechts  ab. 

Mechanische  Erregbarkeit  im  rechten  Facialis  etwas  gesteigert, 
aber  auch  links  beim  Beklopfen  sehr  lebhaft.  Starkes  Unterkieferphä- 
nomen. 

Conjunotivalreflex  rechts  stumpf.  Cornealreflex  erhalten,  aber 
träger;  ebenso  ausgeprägt  auf  der  linken  Seite.  Die  rechte  Lidspalte  lässt 
sich  passiv  viel  leichter  öffnen,  als  die  linke.  Eine  Erweiterung  der  Pupille 
auf  sensible  Reize  ist  nicht  zu  constatiren. 

Bezüglich  der  Sensibilität  lässt  sich  soweit  mit  Sicherheit  feststel- 
len, dass  Nadelstiche  in  beiden  Hälften  des  Gesichts  schmerzhaft  empfunden 
werden. 

Flüstersprache  wird  vor  dem  rechten  Ohr  jedenfalls  nioht  ver- 
standen, während  sie  auf  dem  linken  selbst  auf  Entfernungen  von  mindestens 
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1  Mm.  wahrgenommen  wird.  Wenn  Patientin  durch  fremde  Hülfe  in  die 
sitzende  Stellang  gebracht  wird,  behält  sie  den  Kopf  nach  vorn  geneigt,  öffnet 
die  Lider  jetzt  weit  besser,  aber  dennoch  ist  die  beiderseitige  Ptosis  noch  mit 
Sicherheit  zu  erkennen. 

Puls  etwa  88,  etwas  aussetzend,  oa.  alle  8  Schläge  kommt  ein  kleiner 
oder  der  Puls  setzt  für  1  —  2  Sohläge  ganz  aas. 

Wird  sie  aufgefordert  sich  selbstständig  emporzurichten,  so  neigt  sie 
den  Kopf  etwas  nach  vorn,  man  sieht  dabei  nach  der  linken  den  Sternocleido- 
mastoideus  sich  anspannen,  bringt  aber  den  Rumpf  nicht  von  der  Unter- 
lage empor. 

Beim  Percutiren  des  Schädels  ist  ein  sicheres  Resultat  nicht  za  er- 
halten, wohl  aber  fällt  das  eine  bei  wiederholten  Versuchen  auf,  dass  die  Per- 
cussion  der  linken  Schläfengegend  im  Gegensatz  zu  rechts  schmerzhaft  ist. 
Sie  Öffnet  die  Kiefer  nur  etwa  bis  zu  2 — 3  Otm.  Entfernung  der  Zahnreiheo 
und  setzt  auch  den  passiven  Bewegungsversuchen  Widerstand  entgegen.  Alle 
Greifbewegungen  macht  sie  mit  der  linken  Hand. 

Die  passiv  erhobene  rechte  Oberextremi  tat  fallt  leblos  herunter. 
Wesentliohe  Rigidität  scheint  in  den  Gelenken  nicht  zu  bestehen.  Die  Scham- 
phänomene rechts  jedenfalls  nioht  stärker,  wie  links. 

Gegenwärtig  liegt  linke  Unterextre mit ät  im  Hüft-  und  Kniegelenk 
flectirt  and  im  rechten  adducirt,  das  rechte  Bein  gerade  ausgestreckt.  Knie- 
phänomene rechts  etwas  stärker  wie  links.  Gegenwärtig  kein  Fasszittern, 
«eine  Steifigkeit.  Sohlenreflex  beiderseits  sehr  lebhaft,  links  stärker.  Mit 
dem  linken  Bein  führt  sie  active  Bewegungen  aus.  Ueber  Umfang  und  Kraft 
derselben  lässt  sich  bei  dem  psychischen  Zustande  der  Patientin  kein  Urtheil 
bilden. 

Das  rechte  Bein  fällt,  passiv  erhoben,  ganz  schlaff  herunter.  Gröbere 
SensibilitätsstÖrung  nicht  vorhanden,  doch  lassen  sich  hier  entscheidende  Un- 
tersuchungen gegenwärtig  nicht  anstellen. 

Im  Laufe  des  Tages  ist  öfters  Knirschen  mit  den  Zähnen  beobachtet 
worden. 

5.  December.  Patientin  liegt  noch  mit  derselben  Zwangshaltung  des 
Kopfes  nach  links  da.  Dorsomnolente  Zustand  hält  an;  das  Schlucken  ist 
sehr  erschwert  und  Patientin  lässt'  so  viel  Flüssigkeiten  zurücklaufen,  dass 
seit  gestern  die  Schlundsonde  angewendet  werden  muss. 

Urin  hat  Patientin  unter  sich  gelassen. 

Stuhlgang  gestern  auf  Eingiessung.  Auch  heut  Morgen  wieder  häufiges 
Zähneknirschen. 

6.  December.  Die  Contracturstellung  des  Kopfes  nach  links  ist  noch 
stärker  geworden;  der  Kopf  liegt  völlig  nach  der  linken  Seite  gedreht,  und  es 
bedarf  einiger  Anstrengung,  den  Kopf  aus  dieser  Lage  bis  zur  Mittellinie  und 
über  diese  hinaus  zu  bringen.  Derselbe  fällt  sofort  wieder  auf  die  linke  Seite 
zurück.  Bringt  man  den  Kopf  nach  rechts  bis  zur  Mittellinie,  so  tritt  der 
linke  Sternocleidomastoideus,  stark  angespannt,  deutlich  hervor. 


Ein  Fall  von  gummöser  Erkrankung  der  Hirnbasis  etc.  407 

Patientin  hat  die  Augen  jetzt  beständig  geschlossen.  Der  Aufforderung, 
die  Augen  zu  öffnen,  kommt  sie  nur  mit  dem  linken  Auge  nach;  das  rechte 
Lid  bleibt  unbeweglich  stehen. 

Die  Sprache  ist  völlig  unverstandlich  geworden.  Respiration  leicht 
beschleunigt,  32  ic  der  Minute.  Temperatur  39,2.  Kniephänomene  beider- 
seits deutlich,  rechts  nicht  mehr  gesteigert. 

Patientin  soll  nach  der  Sondenfütterung  unter  Hustenstössen  durch  die 
Nase  etwas  von  der  Nahrung  wieder  herausgebracht  haben.  Sonst  kein  Er- 
brechen beobachtet.  Spontane  Aeusserungen  nicht  beobachtet.  Das  in  den 
letzten  Tagen  häufige  Stöhnen  ist  geringer  geworden. 

8.  December.  Patientin  macht  mit  der  linken  Oberextremität  unaus- 
gesetzt Bewegungen,  greift  auf  der  Decke  herum,  sucht  in  der  Luft  herum. 
Bei  jeder  Berührung  macht  sie  mit  der  linken  Hand  abwehrende  Bewegungen. 
Mund  geschlossen. 

Inspiration  erfolgt  nur  durch  die  Nase;  es  entsteht  dadurch  ein  sehr 
pfeifendes  Athemgeräusch. 

Die  Sprache  noch  eben  so  unverständlich  wie  gestern ;  überhaupt  nicht 
zu  verstehen. 

Kniephänomene  beiderseits  noch  deutlich. 

.  10.  December.  An  der  äusseren  Seite  des  rechten  Unterschenkels 
Decubitus,  ebenso  auf  dem  Kreuzbein.  An  der  rechten  Ferse  eine  etwa  tha- 
lergrosse  Blase,  die  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllt  ist. 

13.  December.  Der  Zustand  der  Patientin  ist  in  den  letzten  Tagen 
im  Wesentlichen  derselbe  geblieben.  Sie  liegt  noch  in  derselben  Haltung, 
d.  h.  den  Kopf  stark  nach  links  gedreht.  Die  Gontractur  der  Halsmuskulatur 
hat  dabei  zugenommen.  Faoialislähmung  rechterseits  unverändert.  Rechte 
Pupille  weiter,  als  die  linke. 

Spontanäusserungen  nicht  mehr  vorhanden.  Sprache  vollkommen  unver- 
ständlich. Fütterung  durch  die  Schlundsonde.  Die  leichte  Contractur  im  rech- 
ten Ellenbogengelenk  nicht  stärker  geworden.  Bewegungen  führt  sie  ab  und 
zu  mit  dem  linken  Arm  aus,  ebenso  mit  dem  linken  Bein. 

Kniephänomene  beiderseits  vorhanden. 

Beklopfen  des  Tibialis  anticus  ruft  beiderseits  lebhafte  Wirkung  dieses 
Muskels  hervor.    Häufig  im  Laufe  des  Tages  Singultus  und  Stöhnen. 

Geringes  Erbrechen  durch  die  Nase. 

23.  December.  Ohne  wesentliche  Aenderung.  Patientin  reagirt  auf 
Anreden  gar  nicht  mehr,  stöhnte  in  den  letzten  Tagen  wieder  sehr  viel.  Er- 
nährung durch  die  Schlundsonde.  Urin  lässt  Patientin  unter  sioh.  Stuhlgang 
wie  früher,  nur  auf  2 — 3  Löffel  Ricinusöl.    Decubitus  am  linken  Ohr. 

27.  Deoember.  Patientin  war  gestern  schon  den  ganzen  Nachmittag 
sehr  unruhig,' stöhnte  viel.  Puls  kaum  fühlbar,  100.  Am  Abend  fing  sie 
an  zu  röcheln,  konnte  den  Schleim  nicht  mehr  herausbefördern.  Starkes 
Rasseln. 

Heute  Morgen  2!/3  Uhr  Exitus  letalis. 
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Obductionsprotokoll.    (28.  December  1886.  Dr.  Langerhans.) 

Kleine,  ziemlich  fettreiche,  weibliche  Leiche;  leichtes  Oedem  an  den 
Extremitäten. 

I.  Schädeldach  schwer,  Nähte  erhalten.  An  der  Tabula  interna  flache 
Prominenzen,  die  durch  eine  etwas  blasse  Färbung  auffallen.  Dura  gut  ge- 
spannt; an  der  Innenseite  glatt,  feucht  glänzend.  Arachnoides  hat  ziem- 
lich prall  gefüllte  Gefässe,  sie  ist  an  der  Basis  nur  mit  Substanzverlust  von 
ihrer  Unterlage  zu  trennen. 

Nach  der  Herausnahme  zeigt  sich,  dass  die  Arachnoides  an  den  ver- 
wachsenen Stellen  stark  verdickt  ist,  mit  der  Dura  fest  verwachsen;  die  Ver- 
wachsungen reichen  bis  zur  Sella  turcica,  die  Verdickungen  bis  an  den  Pons. 

Linker  Seitenventrikel  etwas  weit,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllt. 
Im  linken  Corpus  striatum  ein  erbsengrosser,  gelbbräunlicher  Herd.  Das 
Ependym  stark  gekörnt,  ebenso  rechts.  Das  Ependym  zeigt  eine  zarte  rothe 
Färbung.  Gefässplatte,  mit  massig  stark  gefüllten  Blutgefässen,  ist  mit  den 
darüber  liegenden  Balken  vielfach  verwachsen. 

Das  Gehirn  ist  leicht  ödematös.  Schnittfläche  des  Marks  bedeckt  sich 
mit  massig  zahlreichen  kleinen  Blutpunkten. 

An  der  Spitze  des  rechton  Stirnlappens,  in  der  Tiefe  eines  Sulcus, 
aber  in  der  Rindensubstanz  sitzend,  ein  erbsengrosser,  verkalkter  Körper  mit 
weichem  Centrum*).  Das  Gleiche  findet  sich  im  rechten  Hinterhauptslappen. 
Ependym  des  IV.  Ventrikels  ebenfalls  stark  gekörnt,  verdickt,  mit  ziemlich  stark 
gefüllten  Gefässen.  Das  linke  Corpus  resti forme  bildet  einen  kleinen, 
deutlioh  vorspringenden  Wulst.  Die  anliegende  Pia  und  Arachnoides  des 
Kleinhirns,  anscheinend  ein  Theil  des  Kleinhirns  selbst,  bilden  mit  dem  Cor- 
pus resti  forme  eine  Geschwulst. 

Im  linken  Corpus  striatum  ein  grosser,  bis  in  die  innere  Kapsel 
reichender  Erweichungsherd. 

Arachnoides  spinalis  ist  besonders  an  der  hinteren  Fläche  leicht 
verdickt**). 

Makroskopisch  ist  am  Rückenmark  keine  Veränderung  wahrzunehmen. 

II.  Zwerchfellstand.    L.  oberer  Rand  der  V.  Rippe. 

R.  oberer  Rand  der  IV.  Rippe. 

Beide  Pleurahöhlen  leer.  Im  Pericardium  keine  messbare  Menge 
klarer  Flüssigkeit. 

Herz  klein,  schlaff,  fast  leer. 

Klappen  zart  und  intact,  nur  die  Mitralsehnen  etwas  verwachsen.  En- 
docardium  links]  ganz  leicht  verdickt.  Muskulatur  hat  einen  leicht  bräun- 
lichen Ton. 

Pleurablätter  an  der  hinteren  Fläche  zum  Theil  verwachsen. 

Linke  Lunge  blutreich,  ödematös,  in  allen  Thoilen  lufthaltig. 


*)  Nach  mikroskopischer  Untersuchung:  Cysticercen. 
**)  S.  mikroskopische  Untersuchung. 
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Rechts:  Pleurablätter  an  verschiedenen  Stellen  verwaohsen.  Rechte 
Lunge  ebenfalls  stark  ödematös,  im  unteren  Lappen  sehr  blutreich. 

Theilweise  glatte  Atrophie  des  Zungengrundes. 

Im  weichen  Gaumen  ein  rundes  Loch  mit  glatten  Rändern,  durchgängig 
für  einen  Federkiel.  Freier  Rand  der  Epiglottis  gezackt.  Schleimhaut  der 
Luftröhre  stark  geröthet,  etwas  geschwollen. 

III.  Milz  sehr  schlaff  und  blutarm,  mit  einem  bräunlichen  Ton. 

Linke  Nierenkapsel  lässt  sich  massig  leicht  abziehen;  theilweise 
bleibt  Nierensubstanz  an  der  Kapsel  hängen. 

Linke  Niere  14  :  7,5  :  3  Ctm.  Oberfläche  glatt,  Niere  ziemlich  blut- 
reich, grauroth,  etwas  trübe  in  der  Rindensubstanz.  Intermediärschicht  der 
Nebenniere  ziemlich  breit. 

Rechte  Niere  14  :7  :  2  Ctm.  Rindensubstanz  etwas  verschmälert, 
Spitzen  der  Markkegel  blass. 

Leberkapsel  ist  mit  dem  Diaphragma  durch  alte  Adhäsionen  verbun- 
den. An  der  Grenze  des  rechten  und  linken  Leberlappens  findet  sich  eine 
tief  eingezogene,  strahlige  Narbe. 

Gallenblase  enthält  sehr  wenig  dunkle,  sehr  flüssige  Galle.  Leber- 
acini  verwaschen.  Farbe  ist  blassgrauroth  mit  einem  leichten  bräunlichen 
Scheine. 

Inhalt  des  Duodenums  ist  gallig  gefärbt.  Schleimhaut  des  Magens  ist 
etwas  trübe.    Netz  ist  fettreich. 

Im  Dickdarm  ziemlich  harte  Kothmassen. 

Harnblase  fast  leer.  Schleimhaut  ist  geröthet.  Blasenhals  zum  Theil 
hämorrhagisch. 

Uterusschleim  geröthet;  starker  Catarrh  des  Cervix;  kleiner  Polyp  des 
Cervix.  Cervix  ist  verlängert  und  verdickt.  Uterus  enthält  dickwandige,  er- 
weiterte Ge fasse.    Am  Introitus  vaginae  weisse,  derbe  Narben. 

Diagnose:  Encephalomalacia  fusca  corporis  striati  sin.  Arachnitis 
chron.  circumscripta  basilaris.  —  Pachymeningitis  chron.  int.  Hydrocephalus 
levis  sin.    Ependymitis  proliferans. 

Tamor  ventric.  quarti.  —  Oedema  pulmonum.  Cicatrix  hepatis. 
Nephritis  parenchymatosa  levis. 

Atrophia  laevis  partialis  radicis  linguae. 

Perforatio  sanata  patati  mollis. 

Bei  einer  noch  am  frischen  Hirn  vorgenommenen  weiteren  Untersuchung 
fand  sich  auch  im  vorderen  Theil  des  rechten  Corpus  striatum  der  Rest 
eines  Erweichungsherdes  von  braunrother  Farbe,  welcher  nur  ganz  wenig  in 
den  äussersten  Theil  der  inneren  Kapsel  hineinreichte.  Der  Herd  im  linken 
Corpus  striatum  bestand  aus  einem  weichen  fliessenden  Brei  von  gelblicher 
Färbung,  weit  in  die  innere  Kapsel  sich  erstreckend. 

Mikroskopisch  Hessen  sich  in  den  Erweichungsherden  Körnchenzellen, 
Blutpigment,  rhombische  Hämaloidincrystalle  und  zerfallene  Nervenfasern 
nachweisen. 

Archiv  f.  Psychiatrie.    XIX.  2.  Heft.  27 
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Die  an  der  Basis  erwähnte,  von  den  weichen  Hirnhäuten  aas- 
gehende flächenhafte  Neubildung  hatte  dort  folgende  Theile  er- 
griffen:   Die  beiden  Olfactorii   waren  in   ihrem   ganzen  Verlaufe  von 

* 

derselben  umschlossen,  zeigten  namentlich  in  ihrem  mittleren  Theile 
eine  Erweichung.  Der  Sulcus  corporis  callosi,  basalwärts  war  in  sei- 
nem hinteren  Theile  durch  eine  derbe  feste  Schwarte  verklebt. 

Völlig  eingebettet  in  die  neugebildete  Masse  waren  die  beiden 
Nervi  optici,  das  Chiasma  und  die  Aa.  carotides.  Die  Optici  erschie- 
nen auf  dem  Querschnitt  grau,  der  linke  mehr  als  der  rechte.  Auf 
dem  Chiasma  lag  eine  glasige  sulzige  Masse,  dasselbe  ganz  einhül- 
lend; wie  mit  einem  Schleier  bedeckt,  sah  man  den  hinteren  Winkel 
des  Chiasma  mit  den  auseinanderweichenden  Tractus.  —  Nur  der 
rechte  Tractus  Hess  sich  in  seinem  weiteren  Verlaufe  um  den  Hirn- 
schenkel verfolgen,  der  linke  war  unmittelbar  nach  seinem  Austritt 
aus  dem  Chiasma  ganz  von  der  Neubildung  verdeckt,  welche  hier  in 
den  Raum  zwischen  dem  linken  Hirnschenkel  und  dem  auf  diesem 
liegenden  Theil  des  Schläfenlappens  gewuchert  war  und  beide  Theile 
zur  Verwachsung  gebracht  hatte.  Der  Raum  zwischen  beiden  Hirn- 
schenkeln *ar  ausgefüllt  von  einer  speckigen  gelblichen  Wucherung, 
aus  welcher  die  beiden  Oculomotorii,  stark  verdickt,  namentlich  der 
rechte,  aufrecht  hervorstanden.  Beide  auf  dem  Querschnitt  grau, 
aussen  von  braunrother  Farbe. 

Von  den  Nervi  trochleares  war  der  rechte  frei,  der  linke  Hess 
sich  in  Folge  der  oben  erwähnten  Verwachsung  zwischen  Hirnschen- 
kel und  Schläfen  läppen  nicht  sichtbar  machen. 

An  den  übrigen  Hirnnerven  waren  keine  Veränderungen  makro- 
skopisch nachzuweisen*). 

Die  basale  Neubildung  präsentirte  sich  theils  als  ein  sulziges, 
speckiges  Gewebe,  theils  als  eine  derbe,  feste  Schwiele. 

An  manchen  Stellen  treten  weissliche  und  gelbliche  Flecke  von 
breiiger  Consistenz  hervor. 

Das  linke  Pulvinar  war  an  seiner  unteren  Fläche  in  eine  derbe 
Masse  umgewandelt.  Es  wölbte  sich  dort  ein  haselnussgrosser  Tumor 
hervor;  die  Corpora  geniculata  und  die  beiden  Brachia  conjunctiva 
waren  auf  derselben  Seite  nicht  aufzufinden,  während  sie  rechts  deut- 
lich hervortreten. 

Der  Hirn  stamm,  Medulla  oblongata,  Rückenmark,  Augenmuskel  und 
Augennerven  wurden  behufs  mikroskopischer  Untersuchung  in  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtet. 


*)  S.  unten  mikroskopische  Untersuchung. 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

Tumor  an  Stelle  des  linken  Tractus,  dessen  Verlauf  folgend 
bis  zu  den  beiden  Corpora  geniculata.  Gummöse  Wucherung  im 
Raum  zwischen  beiden  Hirnschenkoln. 

Um  Aufschluss  zu  erlangen  über  die  Ausdehnung  und  das  Hineinwuchern 
der  Neubildung  an  der  Basis  des  Gehirns,  vornehmlich  am  Chiasma,  den  Trac- 
tus optici  und  den  Hirnschenkeln  wurden  diese  Partien  mit  den  angrenzenden 
basalen  Hirntheilen  nach  vollendeter  Härtung  und  Einbettung  in  Celloidin 
serienweise  in  Frontalschnitte  zerlegt. 

Die  verschiedensten  Färbemethoden  wurden  in  Anwendung  gezogen : 
Carmin,  Carmin-Hämatoxylin,  Weigert' sehe  Färbung,  Nigrosin,  Goldchlorid. 
Man  erlangte  auf  diese  Weise  ein  genaues  Biild  über  diese  Ausdehnung  der 
durch  die  Neubildung  gesetzten  Veränderungen,  über  die  Structurverhältnisse 
dieser  selbst. 

Betrachten  wir  zunächst  Frontalschnitte  unmittelbar  hinter  dem 
Chiasma. 

Auf  Querschnitten ,  welche  zwischen  Chiasma  und  Corpora  maxillaria, 
also  durch  das  Tuber  cinereum  fallen,  in  der  Gegend  der  aufsteigenden  Wur- 
zel des  Fornix  lassen  sich  folgende  Verhältnisse  nachweisen :  Man  sieht  den 
rechten  Tractus  an  der  Hirnbasis  deutlich  gegen  diese  abgegrenzt  mit  zum 
Theil  erhaltenen  Faserzügen.  Eine  genaue  Beschreibung  des  Tractus  und  des 
in  ihm  erhaltenen  Faserzuges  folgt  weiter  unten.  Der  linke  Tractus  ist  nicht 
aufzufinden,  an  dessen  Stelle  liegt  ein  haselnussgrosser  Tumor,  welcher  weit 
in  den  Thalamus  opticus  und  die  innere  Kapsel  hineinreicht,  sich  nach  oben 
hin  gegen  ersteren  zur  Seite  nach  der  Capsula  interna  ziemlich  scharf  abhebt, 
unten  mit  dem  angrenzenden  Schläfen  läppen  verwachsen  ist.  Der  linke  Trac- 
tus ist  in  dieser  Neubildung  völlig  zu  Grunde  gegangen ;  nirgends  lässt  sich 
eine  Spur  von  Nervenfasern,  selbst  nicht  an  Präparaten  mit  Weigert'scher 
Färbung  und  mit  Goldchlorid  nachweisen.  Unmittelbar  hinter  dem  Chiasma, 
sobald  die  Tractus  aus  demselben  hervortreten,  sieht  man  an  Stelle  des  linken 
Tractus  den  Tumor  auftreten.  Schnitt  für  Schnitt  lässt  sich  der  Tumor  nach 
hinten  hin  fast  in  derselben  Grösse,  als  im  Beginn  verfolgen.  Abgegrenzt  ist 
das  eigentliche  Tumorgewebe  durch  einen  Kranz  neugebildeter,  sich  vielfach 
verästelnder  und  verschlingender  Ge fasse,  welche  ihn  zickzackförmig  von  allen 
Seiten  umgeben. 

Jenseits  dieses  Gefässkranzes  ist  das  Gewebe  noch  auf  weite  Strecken 
hin  kleinzellig  infiltrirt,  überall  finden  sich  frische  Blutungen,  namentlich  in 
der  angrenzenden  inneren  Kapsel  soweit  diese  nicht  durch  den  Tumor  selbst 
zerstört  worden  ist. 

Das  Grundgewebe  des  Tumors  besteht  aus  einem  sehr  festen,  derben, 
kernarmen  Fasergewebe,  in  welchem  zahlreiche  Gefässe  mitstark  verdickten 
Wandungen  verlaufen.  Die  meisten  Gefässe  sind  trotz  ihres  sehr  engen  Lu- 
mens noch  ganz  mit  Blut  angefüllt;  häufig  sieht  man  in  demfast  völlig  ge- 
schlossenen Lumen  eines  grösseren  Gefasses  bereits  wieder  kleinere  Lumina. 

27* 
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umgeben  von  einem  einfaohen  Kranz  von  Zellen,  entstanden.  An  manchen 
Stellen  ist  das  Gewebe  ohne  jede  Structur  necrotisch  zerfallen.  Neugebildete 
Gefässe  durchziehen  den  Tumor  nach  allen  Seiten.  Diese  Structur  behält  der 
Tumor  in  seinem  ganzen  Verlaufe  bei.  Der  Verlauf  desselben  ist  vorgezeich- 
net durch  den  des  linksseitigen  Tractus. 

Gerade  dadurch,  dass  die  Bahn  des  Tumors  vollkommen  mit 
der  Lage  dieses  Tractus  übereinstimmt,  ist  der  Beweis  gelie- 
fert, dass  der  Tumor  in  erster  Linie  umgewandelter  Tractus  ist. 

Seine  Bahn  verläuft  in  derselben  Richtung  am  Hirnschenkel,  wie  der 
Tractus,  sie  erreicht  ihr  Ende  auch  in  den  vorläufigen  Ausläufern  des  Tractus, 
im  Palvinar  and  in  den  beiden  Corpora  geniculata.  Alle  diese  Gebilde  sind, 
wie  der  ganze  Tractus  völlig  oder  zum  allergrössten  Theil  in  die  Neubildung 
umgewnndelt.  Dieser  Endigung  entsprechend  ändert  der  Tumor  seine  Lage 
im  Verhältniss  zu  der  inneren  Kapsel,  dem  Hirnschenkel  und  der  Pyramiden- 
bahn. Gentralwärts  liegt  er  nämlich  unmittelbar  an  der  inneren  Kapsel  und 
dem  Hirnschenkel.  Sobald  die  Ponsfaserung  beginnt  und  das  rechte  Pulvinar 
auf  dem  Querschnitt  erscheint,  rückt  er  allmälig  aus  der  Pyramidenbahn  her- 
aus, diese  immer  mehr  freilassend,  bis  er  schliesslich  ganz  zur  Seite  an  der 
Stelle  der  Corpora  geniculata  liegt,  mit  dem  Pons  nur  noch  durch  schmale, 
strangförmige,  vascularisirte  Gewebsbrücken  zusammenhängend  (s.  Fig.  19, 
Taf.  VIII.). 

Bei  dem  innigen  Zusammenhange  des  Tumors  mit  der  Hirnbasis  und 
den  erwähnten  Theilen  des  Mittel-  und  Zwischenhirns  hat  er  überall  seine 
Umgebung  in  Mitleidenschaft  gezogen,  in  erster  Linie  also  einen  grossen  Theil 
der  medialen  Partie  der  inneren  Kapsel,  weiter  abwärts  des  Hirnschenkels  und 
der  Pyramidenbahn  und  hat  weiter  übergegriffen  durch  das  Hineinwuchern  in 
das  Gewebe  auf  den  die  innere  Kapsel  nach  oben  innen  begrenzenden  Ab- 
schnitt des  Thalamus  opticus,  auf  die  Regio  subthalamica,  hier  Corpus  Luysii 
bis  auf  einen  schmalen  Saum  zerstörend  und  bis  unmittelbar  an  den  rothen 
Kern  hinanreichend ,  und  weiter  unten  in  der  Höhe  des  Oculomotoriuskernes 
auf  die  Substantia  nigra  Sömmeringii. 

Der  rothe  Kern  ist  durch  das  Hineindringen  des  Tumors  ganz  nach  oben 
verschoben.  Wie  weit  diese  Zerstörung  an  den  basalen  Hirntheilen  geht,  sehen 
wir  aus  den  einzelnen  Querschnitten.  In  der  Höhe  des  Tuber  oinereum  und 
der  Corpora  mamillaria  sind  das  linke  Tuber  cinereum  und  Corpus  ma- 
millare  bis  auf  geringe  Reste  ganz  in  Tumormasse  mit  übergegangen.  Das 
Infundibulum  ist  erweitert.  Auf  der  rechten  Seite  sind  die  entsprechenden 
Abschnitte  der  Hirnbasis  durweg  mit  Zellen  infiltrirt,  zeigen  reichliche  Ge- 
fässwucherung.  Das  rechte  Corpus  mamiüare  ist  gequollen,  in  seinem  Um- 
fange verbreitert,  an  der  Peripherie  von  Rundzellen  infiltrirt  und  mit  neuge- 
bildeten Ge fassen  durchzogen.  Der  basale  Theil  der  Radix  ascendeos  fornicis 
ist  links  fast  völlig  zerstört,  rechts  in  einem  schmalen  Saum  noch  erhalten. 

Nach  Aufhören  der  Corpora  mamillaria  tritt  zu  diesem 'tumor  in 
dem  interpedunculären  Raum  noch  eine  weitere  Neubildung  hinzu,  welche  das 
Gebiet  zwischen  den    beiden  Hirnschenkeln  ganz  ausfüllt.     Dieselbe  beginnt 
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gleich  hinter  den  Corpora  mamillaria  und  reicht  medullarwarts  bis  in  den 
Raum  hinein,  welcher  durch  das  Zusammentreten  der  Hirnschenkel  und  den 
Beginn  der  Brückenfaserung  entsteht.  Es  ist  ein  kleinzellig  infiltrirtes  Ge- 
webe, welches  sich  überall  hier  hineinschiebt  mit  zahlreichen  syphilitisch  ver- 
änderten Ge  fassen. 

Neugebildete  Gefasse  sind  überall  reichlich  vorhanden.  Dieses  Granu- 
lationsgewebe steht  in  engem  Zusammenhang  mit  dem  Hirnsohenkelfuss  und 
der  Haube.  Es  ziehen  von  hier  aus  Gefasse  und  Bindegewebsstränge  nach 
allen  Richtungen  hinein,  ein  grosser  Theil  der  Umgebung  ist  noch  kleinzellig 
infiltrirt.  Je  näher  die  Hirnschenkel  aneinanderrücken,  je  kleiner  der  Raum 
zwischen  denselben  wird,  desto  inniger  ist  die  Neubildung  mit  ihrer  Umge- 
bung verwachsen.  Dieselbe  zerstört  das  angrenzende  Gewebe,  rechts  einen 
schmalen  Saum  der  Pyramidenbahn  und  der  Substantia  nigra  Sömmeringii; 
links  ist  sie  von  dem  oben  orwähnten  Tumor  nur  durch  eine  schmale  Brücke 
von  Pyramidenbahn,  welche  gleichfalls  zellig  infiltrirtist,  getrennt. 

Auf  Querschnitten,  welche  bereits  durch  das  centrale  Ende  des  Oculomo- 
toriuskernes  fallen,  in  der  Höhe  der  Commissura  posterior  ist  die  ganze  Raphe 
von  Rundzellen  infiltrirt,  zu  den  Seiten  ziehen  Gefasse  bis  zum  Oculomotoriuskern 
hinauf,  in  diesen  noch  hineinwuchernd.  Die  Ganglienzellen  sind  dadurch  zum 
Theil,  namentlich  auf  der  linken  Seite  zerstört.  Weiter  medullarwarts  wird 
der  Oculomotoriuskern  nicht  mehr  von  Ge  fassen  und  zelliger  Infiltration  durch- 
setzt, lässt  wohlgebildete,  reichliche  Ganglienzellen  erkennen.  Die  West- 
phal' sehen  Kerne  ohne  Veränderungen*).  Am  stärksten  von  der  gummösen 
Wucherung  haben  die  austretenden  Oculomotoriusfasern  zu  leiden.  Dieselben 
lassen  sich  in  ihrem  Verlaufe  durch  das  hintere  Langsbündol,  den  rothen  Kern 
ganz  deutlich  an  den  mit  Weigert'scher  Färbung  behandelten  Präparaten 
erkennen.  Sobald  die  Neubildung  beginnt,  gehen  sie  in  dieser  ganz  zu  Grunde. 
Man  sieht  sie  als  äusserst  dünne  Fäden  noch  aus  dem  Hirnschenkel  heraus- 
treten. Weiterhin  sind  sie  kaum  mehr  in  der  Neubildung  zu  verfolgen,  nur 
hier  und  da  sieht  man  eine  geschlängelte,  stark  gequollene  Faser  zwischen 
den  Gefässen  hinziehen.  Die  austretenden  Fasern  beider  Nerven  sind  in  glei- 
cher Weise  fast  völlig  zu  Grunde  gegangen.  Fig.  18,  Taf.  VIII.  giebt  ein 
Bild  der  eben  geschilderten  Verhältnisse. 

Ausser  diesen  Neubildungen  und  Veränderungen  fanden  sioh  noch  im 
vordersten  Theil  des  linken  Thalamus  opticus,  in  dem  Rest  des  linken  Pul- 
vinar  und  in  der  rechten  Regio  subthalamica,  in  der  Gegend  des  rothen  Kernes 
kleinere  mikroskopische  Erweichungsherde. 

Tumor  in  der  Medulla  oblongata,  ausgehend  vom  Cerebel- 
lum.  Gummöse  Auflagerung  in  der  Gegend  des  Abducensaus- 
trittes. 

Von  den  weiteren  im  Pons  und  in  der  Medulla  oblongata  gesetzten  Ver- 
änderungen tritt  am  deutlichsten  die  Wucherung  des  linken  Corpus  resti- 
forme   hervor.     Um   über   den  Ursprung   und  die  Ausdehnung  derselben  ein 
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klares  Bild  zu  erhalten,  wurde  dieser  Theil  der  Medulla  oblongata  im  Zusam- 
menhang mit  dem  angrenzenden  Kleinhirn,  in  Celloidin  eingebettet  und  in 
Querschnitte  zerlegt.  Dabei  zeigt  sich,  dass  die  Hervorwölbung  an  Stelle  des 
linken  Corpus  resti forme  gebildet  wird  durch  einen  Tumor,  welcher  von  dem 
benachbarten  Kleinhirn  ausgegangen,  auf  die  Medulla  übergewuchert  war, 
dieselbe  auf  eine  grosse  Strecke  linksseitig  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte.  — 
Bevor  von  der  Neubildung  in  der  Medulla  etwas  sichtbar  wird,  lässt  sioh  diese 
bereits  in  dem  Theile  des  Kleinhirns,  welcher  in  gleicher  Höhe  mit  der  Pyra- 
midenkreuzung liegt,  nachweisen.  Die  Pia  des  Hirns  ist  hier  verdickt,  sendet 
starke  vascularisirte  Bindegewebsstränge  in  das  Innere  des  Hirns  hinein,  Rinde 
und  Mark  sind  auf  eine  Strecke  hin  kleinzellig  infiltrirt;  die  Ganglienzellen 
und  die  Markstrahlung  zum  Theil  zu  Grunde  gegangen.  Weiter  nach  oben 
hin  vergrössert  sich  diese  Wucherung  und  geht  bei  Oeffnung  des  4.  Ventrikels 
auf  die  Medulla  über.  Hier  ist  der  obere  Abschnitt  des  Corpus  restiforme, 
den  Funicuius  graoilis  nnd  den  medialen  Keilstrang  umfassend,  ganz  in  die 
Neubildung  umgewandelt.  Die  Gestalt  des  Querschnittes  der  Medulla  ist  ver- 
ändert, die  linke  Seite  des  Schnittes  ist  durch  den  hineinwuchernden  Tumor 
verbreitert,  gequollen  und  nach  oben  verzogen.  Der  Tumor  zeigt  dieselbe 
Structur,  wie  der  oben  an  Stelle  des  linken  Tractus  liegende.  Es  lässt  sich 
eine  scharfe  Abgrenzung  der  Neubildung  gegen  das  gesunde  Gewebe  nicht  an 
allen  Stelleu  ziehen,  sondern  weit  hinein  sind  die  Theile  noch  mit  Rundzellen 
infiltrirt.  Diese  Infiltration  erstreckt  sich  bis  zu  den  linksseitigen  Vorder- 
. strangresten  und  der  Olive.  Die  ganze  linke  Seite  der  Medulla  oblongata  er- 
scheint im  Vergleich  zur  rechten  an  Weigertpräparaten  viel  heller  durch 
die  mehr  oder  weniger  starke  Abnahme  und  den  theilweisen  Verlust  der  Fa- 
serung. 

Der  Tumor  mit  der  umgebenden  Infiltration  lässt  sich  auf  Querschnitten 
bis  fast  zum  Beginne  der  Ponsfaserung  hinauf  verfolgen. 

In  diesem  ganzen  Abschnitt  ist  das  Ependym  des  4.  Ventrikels,  nament- 
lich links,  stark  verdickt. 

Das  Krause'sche  Bündel,  die  Gegend  des  linken  Vaguskernes 
ist  ganz  mit  Rundzellen  infiltrirt,  die  Ganglienzellen  sind  grösstentheils  zu 
Grunde  gegangen,  die  austretenden  Vagusfasern  sind  atrophisch,  lassen  sich 
in  ihrem  Verlauf  durch  die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  nur  als  feine 
schmale  Fasern  erkennen. 

Der  Hypoglossuskern  ist  in  seinem  lateralen  Theil  noch  gering  in- 
filtrirt, die  austretenden  Fasern  sind  normal. 

Die  aufsteigende  Wurzel  des  Trigeminus  ist  bis  hinauf  zum  aus- 
tretenden Acusticus  ganz  zu  Grunde  gegangen ;  nur  vereinzelt  sieht  man  Ner- 
venquerschnitle  in  dem  infiltrirten  von  Tumormasse  eingenommenen  Gewebe. 
DerAcustionskern  mit  seiner  oberflächlichen  Wurzel  ist  intact,  nur  die  tiefe 
Wurzel  lässt  eine  deutliche  Faserabnahme  erkennen. 

Die  übrigen  Kerne  der  Medulla  oblongata  weisen  keine  Verän- 
derung auf,  namentlich  gilt  dieses  für  den  Facialis-,  Abducens-  und 
Trocbleariskern?  für  die  absteigende  Wurzel  des  Trigeminus. 
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Nur  die  austretenden  Fasern  des  Abduoens  bedürfen  noch  einer 
besonderen  Erwähnung.  Aehnlioh  dem  Hinderniss,  welches  sich  den  Ooulo- 
motorins fasern  bei  ihrem  Austritt  bot,  finden  wir  an  der  Stelle  der  Pons fase- 
rung, durch  welche  die  Abducensfasern  hindurchziehen,  beiderseits  eine  leiohte 
gummöse  Auflagerung,  welche  die  Ponsfasern  auf  eine  kleine  Strecke  hin 
durchsetzt  und  die  hier  verlaufenden  Fasern  des  Abducens,  namentlich  des 
rechten  umscbliesst,  ohne  sie  jedoch  zu  einer  so  ausgesprochenen  Atrophie  und 
völligen  Zerstörung  zu  bringen,  wie  dieses  beim  Oculomotorius  der  Fall  war. 

Die  Wucherung  tritt  in  engen  Zusammenhang  mit  der  Adventitia  der 
anliegenden  Art.  bas Maris,  welche  ausser  einer  Verbreiterung  der 
Adventitia  eine  erhebliche  Wucherung  der  Intima  aufweist.  Sowohl  in  diesem 
Gefäss  als  auch  der  linksseitigen  Art.  vertebr.  ist  ein  eigenartiger  Befund  zu 
notiren:  eine  Blutung  zwischen  Membrana  fenestrata  und  der 
Muscularis  sich  weit  in  letztere  hineinstreckend. 

Solche  Blutungen  finden  sich  vorzugsweise  in  der  Vertebralis.  Dieselbe 
lässt  eine  ganz  geringfügige  Wucherung  der  Intima  erkennen,  ohne  jede  Ver- 
dickung der  übrigen  Wandungen.  In  den  Buchten  der  zickzackförmig  verlau- 
fenden Elastica  zwischen  dieser  und  Muscularis  sieht  man  Saufen  unverän- 
derter rother  Blutkörperchen  liegen.  Einzelne  sind  weit  in  die  Muscularis 
hieingeschoben.  Die  Fenestrata  ist  durch  diese  erfolgte  Blutung  an  manchen 
Stellen  deutlich  von  der  Muscularis  abgehoben,  hängt  aber  noch  innig  mit  der 
Intima  zusammen. 

Die  Pyramidenstränge  sind  in  ihrem  ganzen  Verlauf  vom  Pons  ab- 
wärts, links  in  erheblichem  Masse,  rechts  weniger  degenerirt.  Am  frischen 
Präparat  lassen  sich  in  denselben  Körnchenzellen  nachweisen. 

Im  Rückenmark  findet  sich  gleichfalls  eine  beiderseitig  absteigende 
Pyramidendegeneration ;  hier  ist  die  rechte  Seite  die  stärker  befallene.  Sonst 
ist  die  Medulla  spinalis  auf  Querschnitten  aus  den  verschiedenen  Höhen  ohne 
Veränderung.    Die  Pia  ist  nicht  verdickt. 

Die  Wurzeln  des  Rückenmarks  sind  ohne  wesentliche  Abweichung 
vom  Normalen.  In  den  vorderen  Wurzeln  des  Halsmarks  finden  sich  zahl- 
reiche Mastzellen. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  durch  die  basale  Neubildung  am 
optischen  Leitungsapparat  gesetzten  Veränderungen. 

Ich  beschränke  mich  zunächst  darauf,  die  histologischen  Veränderungen 
zu  beschreiben.  Eine  Darstellung  des  Verlaufes  der  erhaltenen  Nervenfasorn 
folgt  weiter  unten.  Beginnen  wir  mit  Chi  asm a.  Dasselbe  wurde  im  Zusam- 
menhang mit  seinen  angrenzenden  Theilen  in  Frontalschnitte  zerlegt.  Es  wur- 
den zu  gleicherZeit  auf  diesen  Schnitten  mitgelroffen,  die  beiden  Oarotiden  und 
weiter  vorne  die  Arteriae  fossae  Sylvii,  die  Art.  corporis  callosi  und  die  Olfac- 
torii.  —  (s.  Fig.  20,  Taf.  VIII.) 

Das  ganze  Ghiasma  ist  stark  verdickt  und  gequollen,  namentlich  in  sei- 
ner linken  Hälfte. 

Von  allen  Seiten  von  oben  her  durch  die  Wandung  des  Recessus  optious 
des  dritten  Ventrikels,  seitwärts  durch  Bindegewebszüge,  welche  von  den  be~ 
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naohbarten  Gelassen  hinüberziehen,  am  basalen  Theile  von  der  umhüllenden 
Pia,  erfolgt  ein  Hinein  wachern  von  Bindegewebe  in's  Chiasma  zugleich  mit 
kleinzelliger  Infiltration.  Immer  ist  die  linke  Seite  starker  befallen.  Auf  diese 
Weise  sind  die  Nervenfasern  in  demselben  bis  auf  geringe  Reste  and  bis  auf 
ein  in  der  rechten  Seite  verlaufendes  Bündel  zu  Grunde  gegangen. 

Die  unmittelbarzu  beiden  Seiten  anliegenden  Carotiden,  weiterhin  die 
Aa.  fossae  Sylvii  sind  in  ihren  Wandungen  verbreitert.  Die  Intima  ist 
stark  gewuchert,  von  der  Adventitia  der  GePässe  gehen  zum  Chiasma  Binde- 
gewebszüge  mit  reichlicher  Vascularisation  hinüber  zu  dem  Winkel,  wo  das 
Chiasma  sich  an  die  Hirnbasis  anlegt.  Von  hier  aas  setzt  sich  die  Bindege- 
webswucherung  in's  Chiasma  hinein  fort. 

Die  beiden  Arteriae  fossae  Sylvii ,  vorzugsweise  die  linksseitige,  zeigen 
ausser  den  erwähnten  Veränderungen  ihrer  Wandlung  noch  eine  enormeWuche- 
rungder  Elastica  (cfr.  Fig.  2 1 ,  Taf.  VIII.).  Dieselbe  ist  an  manohen  Stellen 
zu  förmlichen  Buckeln  angeschwollen,  welche  concentrisch  geschichtet,  sich 
nach  dem  Lumen  des  Gfeässes  hin  vorwölben.  Der  ziokzackförmige  Verlauf  der 
Fenestrata  ist  fast  nirgends  mehr  zu  erkennen ,  überall  ist  dieselbe  lang  ge- 
streckt, zerklüftet  und  zersplittert;  vielfach  sieht  man  nicht  nur  eine  Verdop- 
pelung der  Elastica,  sondern  eine  dreifache  und  vierfache  Lage  derselben  in 
der  stark  verbreiterten  Intima.  Die  Intima  selbst  ist  an  sich  wieder  zerklüftet, 
flottirt,  zum  Theil  frei  im  Lumen  des  Gefässes,  zwischen  den  abgehobenen 
Lagen  sieht  man  überall  frische  Blutkörperohen  liegen. 

Die  Muscularis  ist  in  ein  derbes,  straffes  Gewebe  umgewandelt.  In  dieser 
sowie  namentlich  in  der  Adventitia  finden  sich  grossere  und  kleinere  frische 
Blutungen.  Der  Recessus  opticus  des  III.  Ventrikels  zeigt  eine  stark  verdickte 
gefässreiche  Auskleidung  seiner  Wandung  mit  freien  Blutungen.  »Von  oben- 
her,  aus  der  grossen  Mittelspalte  des  Gehirns  dringt  ein  Fortsatz  auf  die  Spitze 
des  Recessus  opticus  zu,  umfasst  diesen  und  das  Chiasma  von  beiden  Seiten, 
Bindegewebssepta  in  letzteres  hineinsendend.  An  der  basalen  Fläche  ist  die 
einhüllende  Pia  stark  verdickt,  links  ist  dieselbe  zu  einem  mehrschichtigen 
gefäss-  und  kernreichen  Bindegewebe  gewuchert,  welches  das  Chiasma  fest 
umklammert  und  Fortsätze  in  dasselbe  hineinschickt.  Auch  hier  finden  sich 
an  vielen  Stellen  grössere  freie  Blutungen  in  dem  Gewebe. 

Durch  dieses  Hineinwuchern  des  Bindegewebes  von  allen  Seiten,  durch 
die  reichliche  Infiltration  ist  der  grösste  Theil  des  Chiasma  in  ein  feinfase- 
riges, engmaschiges  Bindegewebe,  durchsetzt  von  neugebildeten  und  oblite- 
rirten  Gefässen,  in  welches  überall  Rundzellen  eingelagert  sind,  umgewandelt. 
Nur  an  ganz  wenigen  Stellen  sehen  wir  Nervenfasern  in  diesem  Granulations- 
gewebe  erhalten. 

Die  basale  Nachbarschaft  des  Chiasma  lässt  überall  noch  verdickte  Pia 
mit. syphilitisch  veränderten  Ge fassen  und  Wucherungen  in  die  Hirnsubstanz 
hinein  erkennen. 

Dieselben  veränderten  Structurverhältnisse ,  wie  das  Chiasma,  zeigen 
noch  die  beiden  Nervi  optici.  Sobald  die  stark  gequollenen  Nerven  aus 
dem  Chiasma  hervorgetreten  sind,   verlaufen   sie  noch  nicht  getrennt,   son» 
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dem  sind  bis  zu  ihrem  Eintritt  in  den  knöchernen  Canal  nooh  mit  einander 
verwachsen  durch  einen  breiten  Bin degewebss trän g,  welcher  sich  von  oben  her 
zwischen  sie  schiebt.  Dabei  sind  die  Scheide  des  linken  und  die  ihm  basal- 
wärts  anliegende  stark  verdickte  Pia  eng  verbanden  mit  der  Adventitia  der 
gleichseitigen  Art.  fossae  Sylvii,  von  der  aus  eine  starke  Wucherung  in  das 
Gewebe  der  Nerven  hinein  stattfindet. 

Auf  der  rechten  Seite  ist  die  Verbindung  mit  der  Art.  fossae  Sylvii  eine 
viel  lockere,  hier  ziehen  nur  vereinzelte  dünne  Stränge  von  Bindegewebe  hin- 
über. Die  fasciculäre  Anordnung  der  Nerven  ist  an  den  meisten  Stellen  ver- 
loren gegangen,  die  Scheide  ist  durchweg  ausserordentlich  verdickt,  sendet 
namentlich  lateralwärts  breite  Fortsätze  ins  Innere  hinein. 

Weiter  bulbärwärts  wurden  die  Optici  einzeln  auf  Querschnitten 
untersucht.  Dieselben  zeigen  anfangs  noch  im  Ganalis  opticus  eine  Infiltration 
mit  Rundzellen,  sind  stellenweise,  so  am  oberen  Rande,  in  ein  narbiges  Binde- 
gewebe umgewandelt,  bis  sie  im  intraorbitalen  Theile  das  Bild  der  einfachen 
Atrophie  für  den  gross ten  Theil  ihres  Querschnittes  bieten.  Die  Piaischeide 
ist  vielfach  verdickt  und  sendet  breite  Fortsätze  in's  Innere  der  Nerven.  Im 
Intervaginalraum  zahlreiche  geschichtete  Concremente  (Kalk).  Die  fasciculäre 
Anordnung  ist  überall  erhalten,  in  den  am  stärksten  degenerirten  Partien 
sind  die  Bindegewebsbalken  verbreitert,  bilden  an  den  Stellen  ihres  Zusam- 
mentreffens förmliche  Knoten,  in  welchen  Gefässe  liegen.  Der  Uebergang  vom 
gesunden  Gewebe  in  die  atrophische  Partie  ist  ein  ganz  allmäliger. 

Zur  Untersuchung  des  Tractus  dienten  die  Schnitte  durch  dasZwischen- 
und  Mittelhirn.  Wie  oben  des  Näheren  erörtert,  ist  der  linke  Tractus  gleich 
nach  seinem  Austritt  aus  dem  Chiasma  bis  zu  seiner  vorläufigen  Endigung  im 
Corp.  genic.  cret.  und  Pulvinar  in  einen  Tumor  umgewandelt. 

Der  rechte  Tractus  ist  durchweg  in  seiner  ganzen  Länge  ausserordent- 
lich an  Umfang  reducirt,  fast  bis  auf  die  Hälfte  eines  normalen  Tractus.  In 
seinem  mittleren  Verlaufe  erleidet  seine  Ausdehnung  eine  weitere  Beeinträch- 
tigung dadurch,  dass  eine  Blutung  und  Erweichung  am  basalen  Theile  ihn  bis 
auf  einen  schmalen  Streifen  zerstört  hat.  Wie  das  Chiasma ,  so  zeigt  auch 
der  Tractus  eine  theliweise  Zerstörung  seiner  Nerven elemente  durch  die  Infil- 
tration mit  Rundzellen. 

Nachdem  ich  so  den  Charakter  der  Veränderungen,  welche  in 
dem  optischen  Leitungsapparat  Platz  gegriffen  hatten,  besprochen 
habe,  wird  es  am  Platze  sein,  auf  den  Verlauf  und  die  Lage  des 
noch  erhaltenen  Nervenbündels  des  Näheren  einzugehen. 

Um  die  Nervenfasern  recht  deutlich  hervortreten  zu  lassen,  wandte 
ich  vielfach  die  Weigert' sehe  Färbung  an  und  eine  Doppel färbung 
mit  Goldchloridkalium  (Freud' sehe  Methode)  und  Nigrosin.  Bei 
dieser  letzteren  werden  die  erhaltenen  Nervenfasern  in  ihrem  Mark 
roth  gefärbt,  die  degenerirten  Partien  durch  das  Nigrosin  blau, 
*und    man    erhält   so   ein    ausserordentlich   distinetes    Bild.     An    der 
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Aussenseito  des  Nerven,  in  der  Duralscbeide,  wurde,  um  die  Rich- 
tungen zu  wahren,  ein  Einschnitt  gemacht. 

Ich  beginne  mit  der  Peripherie,  um  von  dort  nach  dem  Gentium 
vorzuschreiten.     Zunächst 

I.  der  rechte  Opticus.  Der  besseren  Uebersichtlichkeit  wegen 
werde  ich  die  einzelnen  Leitungsbahnen  in  verschiedene  Abschnitte 
zerlegen. 

1.  Papille.  Auf  Längsschnitten  gerade  durch  die  Mitte  dersel- 
ben mit  einem  ca.  3  Mm.  langen  Stück  des  Opticus  nimmt  das  er- 
haltene Bündel  den  lateralen  Rand  des  Nerven  ein,  reicht  nicht  ganz 
hinan  an  die  hindurchziehende  längsgetroffene  Art.  centralis.  Wie 
bei  den  Querschnitten  oben  bereits  hervorgehoben,  ist  auch  hier  der 
Uebergang  vom  Gesunden  zum  Degenerirten  ein  ganz  allmäliger. 

Jedenfalls  ist  der  mediale  Rand  des  Opticus  vollkommen  atro- 
phisch (Fig.  2). 

Auf  den  weiter  nach  oben  entfallenden  Längsschnitten  wird  die 
erhaltene  Partie  etwas  kleiner  und  es  schiebt  sich  an  den  lateralen 
Rand  unmittelbar  an  die  Scheide  ein  schmaler  atrophischer  Saum 
hinein  (Fig.  1). 

Nach  unten  hin  wird  das  unversehrte  Bündel  grösser. 

Auf  dem  der  Mitte  am  nächsten  nach  unten  fallenden  Längs- 
schnitt erblickt  man  noch  in  der  Mitte  der  Gentralgefässe  beiderseits 
von  ihnen  eine  schmale  degenerirte  Zone  (Fig.  3),  Schnitte,  welche 
die  Papille  noch  weiter  unten  treffen,  lassen  einen  völlig  normalen 
Längsschnitt  erkennen.  Denkt  man  sich  die  Längsschnitte  mit  dieser 
Gonfiguration  des  erhaltenen  Nervenbündels  zusammengelegt,  und 
construirt  man  sich  darnach  einen  Querschnitt  des  intrascleralen  Seh- 
nerven, so  wird  dieser  die  Anordnung  der  Fasern  erkennen  lassen, 
wie  sie  Fig.  4  wiedergiebt.  Das  erhaltene  Bündel  wird  also  halb- 
mondförmig unten  aussen  liegen,  nach  oben  etwas  von  der  Peripherie 
zurückweichend. 

Es  entspricht  diese  Anordnung  den  Querschnitten  aus  dem  2.  Ab- 
schnitt des  Opticus  zwischen  Bulbus  und  Gefässeintritt. 
Letzterer  erfolgt  ca.  10  Mm.  hinter  dem  Bulbus  von  unten  innen. 
Beim  Eintritt  der  Gentralgefässe  (Fig.  5)  finden  wir  mehr  die  Form 
eines  Keils  mit  der  Basis  nach  unten  aussen,  mit  der  abgerundeten 
Spitze  nach  innen  oben.  In  der  letzten  Fig.  6  hat  sich  die  Partie 
schon  mit  ihrer  Basis  mehr  nach  aussen  herumgedreht. 

3.  Gentralwärts  vom  Gefässeintritt  bis  zum  Ganalis 
opticus  (Fig.  7  und  8). 

Das  Nervenbündel,  seine  Eeilform  beibehaltend,  rückt  allm&lig 
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mit  seiner  Basis  von  der  unteren  Peripherie  nach  der  äusseren.    Auf 
dem  Schnitt  (Fig.  8)  ist  es  bereits  fast  ganz  nach   aussen   gerückt. 

4.  Opticus  im  knöchernen  Canal  (Fig.  9). 

Lagerung  der  Nervenfasern  ganz  aussen,  gegenüber  der  Arteria 
ophthalmica. 

5.  Intracranieller  Verlauf  (Fig.  10).  Dieser  Abschnitt  des 
Opticus  wurde  in  Zusammenhang  mit  der  Gehirnbasis  geschnitten. 

Das  Bündel  liegt  hier  unten  aussen,  doch  mehr  der  Aussenseite 
zugewandt.  Die  Nervenfasern  erreichen  scheinbar  nicht  mehr  die 
Peripherie.  Das  Zustandekommen  dieser  Lagerung  erklären  uns  die 
oben  geschilderten  Veränderungen.  Wie  dort  ausgeführt,  steht  die 
verdickte  Scheide  in  innigem  Zusammenhang  aussen  mit  der  Adven- 
titia  der  Art.  fossae  Sylvii.  Von  dieser  und  von  der  Scheide  des 
Nerven  aus  ist  eine  Bindegewebswucherung  mit  Infiltration  erfolgt. 
Auf  diese  Weise  müssen  wir  uns  den  schmalen  atrophischen  Saum 
entstanden  denken. 

Bezüglich  der  Ausdehnung  ist  zu  bemerken,  dass  das  Bündel 
nicht  mehr  deutlich  keilförmig  angeordnet  ist,  sondern  in  Form  eines 
breiten  Streifens,  von  welchem  aus  gewöhnlich  zwei  Fortsätze  nach 
innen  oben  sieb  erstrecken,  von   denen  der  innere  etwas  länger  ist. 

II.  Der  linke  Opticus.  Hier  kann  ich  mich  kürzer  fassen. 
Die  Untersuchung  erfolgte  in  derselben  Weise,  wie  beim  vorigen  Ner- 
ven. Die  Papille  auf  Längsschnitten  mit  dem  anstossenden  Sehnerven 
ist  völlig  atrophisch.  Erst  in  einer  Entfernung  von  ca.  4  Mm.  hinter 
dem  Bulbus  sehen  wir  auf  dem  Querschnitt  einen  Rest  von  erhaltenen 
Fasern  auftreten  (Fig.  4  a.). 

Die  Lage  und  Ausdehnung  der  erhaltenen  Nervenbündel  auf  dem 
weiteren  Verlauf  wird  ohne  weiteres  klar  aus  den  Figuren  (Fig.  5  a. 
und  7  a.). 

Zu  beachten  ist,  dass  das  erhaltene  Nervenbündel  durchweg  an 
anderer  Stelle  liegt,  als  es  der  Fall  war  im  rechten  Opticus.  Wir 
finden  hier  meistens  Nervenfasern  in  der  oberen  Partie  des  Quer- 
schnittes, nur  auf  kurze  Strecke  (Fig.  5  a.)  sehen  wir  einmal  aussen 
unten  noch  einen  Rest  von  Nervenfasern.  Näher  am  Ghiasma  hört 
auch  dieser  wieder  auf. 

III.  Ghiasma  (Fig.  11  — 14).  Im  ganzen  Chiasma  sehen  wir 
am  deutlichsten  als  directe  Fortsetzung  des  Bündels  im  rechten  Ner- 
ven auf  der  rechten  äusseren  Seite  ein  wohl  erhaltenes  Nervenbündel. 

1.  Vorderer  Theil  (Fig.  11).  Das  Nervenbündel  liegt  in  Form 
eines  breiten  Streifens  aussen  an  der  ventralen  Fläche.  Nach  innen 
oben  und  auf  der  linken  Seite  nach  oben  aussen  sehen  wir  noch  eine 
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Andeutung  von  Nervenfasern  ohne  jeden  Zusammenbang  mit  dem 
rechtsseitigen  gut  ausgeprägten  Faserzug.  Nähern  wir  uns  der  Mitte 
des  Chiasma,  so  finden  wir  in  dem  centralen  Theil  noch  eine  Andeu- 
tung von  sich  kreuzenden  Nervenfasern.  Ganz  vereinzelt  sieht  man 
hier  Fasern  von  einer  Seite  zur  anderen  ziehen. 

2.  Mitte  des  Chiasma  (Fig.  12  und  13).  In  der  Mitte  der 
Sehnervenkreuzung  rückt  das  Bündel  ganz  allmälig  von  der  ventralen 
Fläche  mehr  zu  der  dorsalen.  Die  Ausdehnung  bleibt  ungefähr  die- 
selbe wie  im  Beginn.  Lateral wärts  rückt  es  nicht  ganz  an  die  Peri- 
pherie, der  Saum  des  Chiasma  ist  hier  mit  Rundzellen  infiltrirt. 

Die  Nervenfasern  auf  der  linken  Seite  und  in  der  Mitte  des 
Chiasma  sind  noch  sichtbar  (cfr.  Fig.  12  und  13). 

3.  Hinterer  Abschnitt  des  Chiasma  (Fig.  14).  Das  Bündel 
ist  völlig  zur  dorsalen  Fläche  gerückt,  hat  seine  Ausdehnung  und 
Form  ungeändert  bewahrt.  Die  Nervenfaserzüge  auf  der  linken  Seite 
sind  nicht  mehr  bis  hier  zu  verfolgen,  nur  in  der  Mitte  des  Chiasma 
noch  spärliche  Fasern  sichtbar,  welche  im  äussersten  hintersten  Ende 
gleichfalls  verschwinden.  Hervorzuheben  ist  besonders  für  den  Faser- 
zug im  ganzen  Verlaufe  durch  das  Chiasma,  dass  er  in  seinem  lateralen 
Theile  sich  verhältnissmässig  scharf  gegen  seine  Umgebung  absetzt, 
die  Nervenfasern  liegen  hier  zu  einem  dichten  Filzwerk  vereinigt, 
lassen  keine  grösseren  atrophischen  Partien  zwischen  sich  frei.  An 
der  medialen  Seite  des  Bündels  sieht  man  einen  mehr  allmäligen 
Uebergang  vom  Gesunden  in  die  degenerirte  Partie,  das  Bündel  er- 
scheint hier  wie  aufgefasert  durch  das  Hineinschieben  von  Degene- 
rationsherden zwischen  die  gesunden  Fasern. 

IV.  Tractus  optici  (Fig.  15 — 17).  Gleich  beim  Austritt  aus 
dem  Chiasma  ist  der  linke  Tractus  in  eine  Geschwulstmasse  umge- 
wandelt, und  erstreckt  sich  diese  bis  zu  den  vorläufigen  Endstatio- 
nen des  Tractus,  dem  Pulvinar,  den  beiden  Corpora  geniculata. 
Nervenfasern  lassen  sich  auf  dem  ganzen  Wege  nicht  mehr  nach- 
weisen. Es  bleibt  uns  also  nur  der  Verlauf  der  Fasern  im  rech- 
ten Tractus,  soweit  diese  erhalten  sind.  Die  Gestalt  und  die  Grösse 
des  Tractus  sind  auf  den  Frontalschnitten  im  grösseren  Theile  des 
Verlaufes  ausserordentlich  verändert.  Der  ganze  Tractus  ist  atro- 
phisch, erreicht  an  keiner  Stelle  die  Grösse  eines  normalen.  Dazu 
kommt  noch,  dass  derselbe  in  der  Mitte  seiner  Bahn,  wo  er  sich  um 
den  Grosshirnschenkel  schlingt,  durch  basale  Erweichung  und  Blu- 
tung an  der  ventralen  Fläche  fast  bis  zu  der  Hälfte  seiner  Quer- 
schnittsfläche direct  zerstört  ist.  Wir  sehen  an  der  ventralen  Seite 
des  Tractus  und  in  dessen  Umgebung  frische  Blutungen,   welche  die 
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hier  Hegenden  Theile  zur  Zerstörung  gebracht  haben.  Stellenweise 
ist  der  Tractus  in  seiner  Gontinuität  unterbrochen  und  Reste  von  ihm 
liegen  in  der  Umgebung,  wie  fortgeschwemmt  von  ihm.  Bei  dieser 
Zerstörung  an  der  ventralen  Fläche  scheint  es  für  den  mittleren  Theil 
des  Verlaufes  Schwierigkeiten  zu  machen,  mit  aller  Bestimmtheit  die  Lage 
und  Ausdehnung  des  erhaltenen  Nervenfaserzuges  anzugeben.  Wir 
sehen  an  den  Durchschnitten,  auf  welchen  die  Blutung  beginnt,  die 
Nervenfasern  direct  in  diese  ausstrahlen.  Ich  glaube  jedoch,  man 
würde  fehl  gehen,  wollte  man  die  Lage  des  Bündels  in  dem  halbzer- 
störten Tractus  als  wirkliche  ansehen.  Wir  müssen  vielmehr  uns  den 
Tractus  ventralwärts  vervollständigt  denken,  erst  dann  werden  wir 
zu  einer  richtigen  Beurtheilung  der  Lage  der  erhaltenen  Nervenfasern 
kommen. 

In  der  Figur  16  ist  diese  Vervollständigung  durch  die  punctirte 
Linie  angedeutet.  Da  im  Vergleich  mit  der  erhaltenen  Partie,  wie 
sie  sich  darbietet  an  den  vollständigen  Durchschnitten  durch  den ' 
Tractus,  an  den  zerstörten  Schnitten  fast  die  Hälfte  fortgefallen  ist, 
so  werden  wir  ohne  Anstand  auch  die  erhaltene  Nervenfaserpartie 
doppelt  so  breit  annehmen  können,  als  sie  sich  in  Wirklichkeit  prä- 
sentirt.  Erst  so  gelangen  wir  zu  einer  richtigen  Anschauung  über 
die  Lage  und  Ausdehnung  des  Bündels.  Verfolgen  wir  dasselbe  an 
der  Hand  unserer  vervollständigten  Figuren,  so  sehen  wir  im  gan- 
zen Verlauf  den  erhaltenen  Faserzug  mehr  dorsal  liegen,  in  der  Rich- 
tung von  der  ventralen  äusseren  Fläche  sich  nach  der  dorsalen  inne- 
ren erstreckend.  Nach  keiner  Seite  hin  ist  das  Bündel  scharf  gegen 
die  degenerirte  Umgebung  abgeschlossen,  sondern  überall  findet  ein 
allmäliger  Uebergang  statt. 

Medial  nach  oben  lässt  sich  die  Gud  den  'sehe  Gommissura  in- 
ferior erkennen. 

Dieselbe  ist  in  den  Zeichnungen,  um  nicht  zu  verwirren,  nicht 
mit  aufgenommen. 

In  der  Figur  15  ist  sie  angedeutet  worden. 

* 

Von  peripherischen  Nerven  wurden  die  beiden  Oculomotorii, 
ein  Ast  des  rechten  Oculomotorius  zum  M.  rectus  superior,  Aeste 
des  linken  zum  reotus  super,  und  infer.,  die  Abducentes  und  der 
rechte  Trochlearis  an  Zupfpräparaten  und  Querschnitten  untersucht. 

Der  rechte  Oculomotorius  ist  bis  in  seine  feinsten  Verzweigungen 
in  den  entsprechenden  Muskeln  hochgradig  verändert.  Der  Stamm  ist  bis  auf 
geringe  Reste  von  erhaltenen  Nervenfasern  umgewandelt  in  eine  Geschwulst- 
masse und  ist  dadurch  sein  Umfang  beträchtlich  vermehrt.  Das  Grundgewebe 
besteht   aus  einem  derben    festen,   mit  Rund-  und  Spindelzellen  infiltrirten 
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Bindegewebe.    In  diesem  verlaufen  zahlreiche  obliterirte,  syphilitisch  verän 
derte  und  neagebildete  Gefässe. 

Grössere  und  kleinere  Blutungen  finden  sich  überall.  Peripher  an  einer 
Stelle  finden  sich  vereinzelte  Nervenfasern,  in  welchen  man  noch  Mark  und 
Axencylinder  erkennen  kann.  Eine  Scheide  des  Nerven  ist  nicht  mehr 
als  solche  aufzufinden;  auch  diese  ist  völlig  in  die  Geschwulstmasse  aufge- 
gangen. 

Der  Ast  des  rechten  Oculomotorius  zum  Rectus  superior  zeigt 
ähnliche  Veränderungen  in  geringerer  Intensität.  Es  findet  sich  bei  erheb- 
licher Reduction  der  Anzahl  keine  einzige  gut  erhaltene  Faser  in  dem  zellig 
infiltrirten  Bindegewebe.  Das  Mark  hat  seine  concentrische  Schichtung  ver- 
loren, der  Axencylinder  ist  entweder  ganz  geschwunden  oder  bis  auf  minima- 
les Pünktchen  geschrumpft.  Zuweilen  sieht  man  auch  mehrere  gequollene 
Nervenfasern  zu  einem  regellosen  Haufen  zusammengeflossen. 

Die  Scheide  des  Nerven  ist  stark  verdickt. 

Nicht  so  erheblich  ist  die  Wucherung  und  die  Degeneration  in  dem  lin- 
ken Oculomotorius  mit  seinen  Aesten  zum  Rectus  sup.  und  inf. 
Auch  hier  ist  der  Stamm  am  stärksten,  fast  in  derselben  Intensität  der  Ast 
zum  Rectus  inf.,  weniger  der  zum  Rectus  sup.  befallen. 

Während  der  rechte  Oculomotorius  ganz  compact  aus  dem  Hirnschenkel 
gleichsam  wie  eine  Fortsetzung  der  hier  lagernden  Geschwulstmasse  hervor- 
tritt, lassen  sich  am  linken  Nerven  noch  mehrere  Bündel  bei  seinem  Austritt 
aus  der  Geschwulst  unterscheiden,  welche  eine  kurze  Strecke  noch  getrennt 
verlaufen,  sich  dann  zu  .zwei  stärkeren  Bündeln  zusammenlegen,  um  sich  end- 
lich ganz  zu  vereinigen.  Der  Nerv  ist  im  Ganzen  nicht  so  stark  gequollen, 
als  der  rechte. 

Durchweg  findet  sich  eine  erhebliche  interstitielle  Wuoherung  mit  Kern- 
vermehrung und  Atrophie  der  Nervenfasern. 

Im  Ast  zum  Rectus  superior  lässt  sich  eine  grössere  Anzahl  von  Nerven- 
fasern kleinsten  Calibers  nachweisen,  in  den  breiten  Fasern  vielfach  gequollene 
Axencylinder.  Weit  ausgesprochener  sind  die  Degenerationsvorgänge  in  dem 
unteren  Ast. 

Eine  Abweichung  von  der  Norm  zeigt  noch  der  rechte  Trochlearis 
durch  das  Vorhandensein  vieler  kleiner  Nervenfasern ,  in  welchen  kein  Axen- 
cylinder mehr  zu  erkennen  ist. 

Die  beiden  Abducentes  sind  völlig  gesund.  Auoh  die  zugehörigen 
Muskeln  weisen  keine  Veränderung  auf. 

Unter  den  vom  Oculomotorius  versorgten  Augenmuskeln,  von 
denen  der  rechte  Rectus  superior,  der  linke  Rectus  superior  und 
Rectus  inferior  zur  Untersuchung  kamen,  zeigen  einige  ganz  erhebliche 
parenchymatöse  und  interstitielle  Veränderungen. 

In  Zupfpräparaten  der  gehärteten  Muskel  und  in  Querschnitten  ist  das 
interstitielle  Gewebe  vermehrt.  Die  Querstreifung  ist  in  vielen  Fasern  undeut- 
lich oder  völlig  verschwunden,  statt  dessen  Zerfall  in  der  Längsrichtung.  Der 
Inhalt  erscheint  körnig  getrübt.    Am  meisten  betroffen  sind  der  rechte  Rectus 
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superior  und  der  linke  Rectus  infer.,  entsprechend  der  stärkeren  Degeneration 
der  zugehörigen  Nervenzweige. 

Die  einzelnen  Fibrillen  sind  sehr  unregelmässig  in  ihrer  Form.  Der  In- 
halt der  Muskelfaser  hat  sich  von  dem  Sarcolemm  stark  zurückgezogen,  häufig 
ist  nur  ein  Punktchen  von  dem  Inhalt  in  der  Scheide  noch  vorhanden.  Deut- 
liche Kernvermehrung.  Im  Muse.  rect.  infer.  sioht  man  eine  ganze  Anzahl 
leerer  Scheiden  ohne  jeden  Muskelinhalt.  Es  finden  sich  hier  auch  die  kürzlich 
von  Roth  (Centralbl.  für  die  med.  Wissensch.  1887.  8)  als  neuromusculäre 
Stämmchen  beschriebenen  eigenartigen  Veränderungen:  einzelne  Muskelfibril- 
len  und  Nervenfasern  zusammenliegend  und  umschlossen  von  einer  starken 
Bindegewebsscheide  *). 

Die  beiden  Nn.  olfactorii,  welche  in  ihrem  ganzen  Verlaufe  in  die 
basale  Neubildung  eingebettet  waren,  lassen  auf  dem  Querschnitt  eine  reich- 
liche kleinzellige  Infiltration  und  Bindegewebswucherung  erkennen. 

An  ihrem  vorderen  Ende  sind  beide  durch  Erweichung  fast  völlig  zerstört. 


Bei  der  Vielseitigkeit  der  intra  vitam  beobachteten  Symptome 
und  der  durch  die  Section  gefundenen  Veränderungen  will  ich  kurz 
die  wesentlichen  Momente  des  Krankheitsbildes  und  des  anatomischen 
Befundes  zusammenfassen. 

Eine  Frau,  welche  die  sicheren  Anzeichen  einer  syphilitischen 
Infection  bietet,  leidet  seit  Jahren  an  Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
Schwindel,  epileptoiden  Anfällen.  Dazu  gesellen  sich  Schielen  auf 
dem  linken  Auge  und  eine  Schwäche  der  linken  unteren  Extremität, 
Verschlechterung  des  Sehvermögens.  Nach  einem  linksseitigen  Schlag- 
anfall treten  bnlbäre  Symptome  auf:  Sprach-  und  Schluckstörung 
Kurze  Zeit  darauf  ein  rechtsseitiger  Schlaganfall  mit  Betheiligung  des 
Facialis.  Die  objeetive  Untersuchung  ergiebt  eine  rechtsseitige  Parese 
der  Extremitäten,  der  Zunge  und  des  unteren  Facialisgebietes. 

Eine  geringe  Herabsetzung  der  motorischen  Kraft  links. 

Ausgesprochene  Articulationsstörung,  Schluck-  und  Schlingbe- 
schwerden.    Herabsetzung  des  Gehörs  rechts.     Verlust  des  Geruchs. 

Pupillen  -  Reaction  erloschen.  Doppelseitige  Sehnervenatrophie, 
rechts  im  unteren  Theile  der  Papille  ein  röthlicher  Reflex.  Links 
Amaurose.  Rechts  temporale  Hemianopsie.  Rechtsseitige  Ophthalmo- 
plegia  ext.     Links  Lähmung  des  Oculomotorius  in  einzelnen  Zweigen. 

Unter  Zunahme  der  Lähmungserscheinungen  und  Verschlimme- 
rung der  bulbären  Symptome  tritt  der  Tod  ein. 

Die  Diagnose  war  intra  vitam  auf  eine  basale  gummöse  Neu- 


*)  Einen   äbnlichenj^Befund  constatirte  Westphal  (Charit^- Annalen 
1887)  in  einem  Falle  von  Pseudohypertrophie  der  Muskeln. 
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bildung    mit  Betheiligung   des  Chiasma   und    auf  einen   linksseitigen 
Hirnherd  gestellt. 

Die  Section  zusammen  mit  der  mikroskopischen  Untersuchung 
ergab  einen  Erweichungsherd  im  linken  Corpus  striatum,  weit  in  die 
innere  Kapsel  hineinreichend.  Ein  kleinerer  Erweichungsherd  an  der 
rechten  entsprechenden  Seite,  die  innere  Kapsel  nur  wenig  schädi- 
gend. An  der  Basis  des  Gehirns  fand  sich  eine  gummöse  Wucherung, 
ausgehend  von  den  weichen  Häuten,  welche  in  erster  Linie  die  Olfac- 
torii,  Optici,  das  Chiasma,  die  Tractus  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte. 
Beide  Olfactorii  waren  fast  völlig  zerstört.  Der  linke  Tractus  war 
in  seinem  Verlaufe  bis  einschliesslich  der  Corpora  geniculata  und  des 
Pulvinar  in  einen  Tumor  umgewandelt,  welcher  weit  auf  die  Umge- 
bung übergegriffen  hatte.  Rechter  Tractus,  Chiasma  und  beide  Optici 
waren  zum  Theil  syphilitisch  infiltrirt,  und  zwar  auf  der  linken  Seite 
in  stärkerem  Masse,  zum  Theil  auf  dem  Wege  der  Atrophie  geschä- 
digt. Im  rechten  Opticus,  Tractus  und  in  der  rechten  Hälfte  des 
Chiasma  Hess  sich  ein  zusammenhängender  Nervenfaserzug  feststellen. 

Der  Raum  zwischen  den  Hirnschenkeln  war  ausgefüllt  mit  einer 
frischen  gummösen  Wucherung,  welche  auf  die  Oculomotorii  überge- 
gangen war.  Auch  an  der  Stelle  der  austretenden  Abducentes  waren 
leichte  gummöse  Auflagerungen.  Im  linken  Corpus  restiforme  fand 
sich  ein  Tumor,  ausgehend  vom  Cerebellum,  welcher  fast  die  ganze  linke 
Hälfte  der  Medulla  oblongata  in  der  Höhe  des  unteren  Hypoglossus- 
kernes  zerstört  und  infiltrirt  hatte. 

Atrophie  einzelner  Augennerven  und  Augenmuskeln.  Absteigende 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  im  Pons,  in  der  Medulla  oblon- 
gata und  der  Medulla  spinalis.  —  Grössere  Gefässe  der  Hirnbasis 
zeigten  eigenartige  syphilitische  Veränderungen  ihrer  Wandungen. 


Der  vorliegende  Fall  bietet  nach  mehreren  Richtungen  Interesse. 
Ich  will  hier  nicht  näher  eingehen  auf  die  allgemeinen  cerebralen  Sym- 
ptome, welche  eine  genügende  Erklärung  finden  in  der  ausgedehnten 
basalen  gummösen  Wucherung,  der  Tumorbildung  an  verschiedenen 
Stellen  und  den  dadurch   gesetzten  Veränderungen. 

Als  Ursache  der  wiederholt  auftretenden  halbseitigen  Lähmung 
finden  wir  encephalitische  Herde  im  Corpus  striatum  und  in  der  inne- 
ren Kapsel. 

Die  bulbären  Symptome,  welche  sich  wesentlich  als  Sprach- 
(Dysarthrie)  und  Schluckstörung  charakterisirten,  lassen  sich  ohne 
Weiteres  ableiten  aus  dem  Druck,  welcher  durch  den  in  die  Medulla 
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hineingewucherten  Tumor  auf  die  Umgebung  ausgeübt  wurde,  und 
durch  directe  Zerstörung  einzelner,  in  der  Medulla  oblongata  gelegener 
Abschnitte. 

Die  ausgedehnten  gummösen  Wucherungen  älteren  und  jüngeren 
Datums  mit  ihrem  Gefässreichtbum ,  die  zum  grössten  Theil  hoch- 
gradig veränderten  Hirngefässe  boten  eine-  Gelegenheit,  um  die 
verschiedensten  Stadien  des  in  den  Gefäss Wandungen  etablirten  Pro- 
cesses  zur  Anschauung  zu  bringen.  Es  kann  hier  nicht  meine  Auf- 
gabe sein,  die  reichhaltigen,  von  berufener  Seite  angestellten  Unter- 
suchungen über  die   syphilitischen  Gefässerkrankungen   anzuführen*). 

Ich  will  mich  nicht  mit  der  immer  noch  strittigen  Frage  nach 
dem  Ausgangspunkt  und  der  weiteren  Verbreitung,  sowie  der  etwaigen 
Specifität  des  Processes  beschäftigen.  Mir  kommt  es  nur  darauf  an, 
hinzuweisen  auf  die  eigenartigen  Veränderungen  der  Elastica,  be- 
stehend in  enormen  buckeiförmigen  Anschwellungen,  wie  wir  dieses 
in  der  einen  Art.  fossae  Sylvii  constatiren  konnten.  % 

Fig.  21  Taf.  VIII.  giebt  ein  deutliches  Bild  von  dieser  Anschwellung 
der  membranen  fenestrata.  Wenn  auch,  wie  schon  Heubner  nachge- 
wiesen hat,  die  Verdickung  der  Elastica  im  syphilitisch  veränderten 
Gefäss  einen  häufigen  Befund  bildet,  so  ist  doch  dieser  gewaltigen  Ver- 
breiterung derselben,  wie  sie  hier  vorliegt,  bisher  keine  Erwähnung 
geschehen.  Ich  habe  diese  Bildung  von  Buckeln  nur  in  den  Gefässen 
beobachten  können,  welche  auch  in  ihren  übrigen  Wandungen  bereits 
hochgradige  Veränderungen  zeigten,  starke  Wucherung  der  Intima, 
Blutungen  in  der  Muscularis,  Verbreiterung  der  Adventitia  mit  reich- 
licher Kerninfiltration. 

Bei  frisch  erkrankten  Gefässen,  an  denen  sich  nur  eine  ganz 
geringe  Verdickung  der  Intima  und  eine  Kerninfiltration  der  Adventitia 
nachweisen  Hess,  fanden  sich  an  mehreren  Stellen  frische  Blutungen 
zwischen  Elastica  und  Muscularis,  weit  in  die  letztere  hineinreichend. 
Ueber  weitere  Veränderungen  an  den  Gefässen  behalte  ich  mir  vor, 
am  anderen  Orte  zu  berichten. 

Durch  die  Betheiligung  einer  Anzahl  von  Hirnnerven,  durch  die 
Einlagerung  derselben  in  die  gummöse  Wucherung  und  die  theilweise 
völlige  Einschmelzung  sehen  wir  eine  Reihe  von  Ausfallserscheinun- 
gen zu  Stande  kommen:  so  die  doppelseitige  Anosmie  in  Folge  der 
Erkrankung  der  Olfactorii,    die   doppelseitige    Augenmuskellähmung 


*)  Heubner,  Die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien.  Leipzig, 
1874  u.  s.  w.  —  cf.  Literatur  bei  Rumpf,  Die  syphilitischen  Erkrankungen 
des  Nervensystems. 
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durch  Wucherungen  an  den  Austrittsstellen  der  Oculomotorii  und  der 
Abducentes. 

Von  beiden  Nerven  sind  die  rechtsseitigen  am  schwersten  ge- 
schädigt, beim  linken  Oculomotorius  entspricht  der  Grad  der  Lähmung 
der  einzelnen  Zweige  genau  der  Ausbreitung  der  syphilitischen  Infil- 
tration und  der  nachfolgenden  Atrophie  in  den  betreffenden  Muskeln; 
am  meisten  war  der  Rectus  int.  und  Rectus  infer.  betroffen,  während 
der  Rectus  sup.  und  externus  im  Wesentlichen  frei  waren.  An  den 
Kernen  der  Augenmuskeln  Hessen  sich  nur  im  obersten  Theile  des 
Oculomotorius  geringe  Veränderungen  nachweisen.  Bei  der  Häufig- 
keit  von  Augenmuskellähmungen  in  Folge  basaler  Processe  verzichte 
ich  auf  eine  ausführliche  Mittheilung  der  einschlägigen  Literatur  und 
verweise  ich  nur  auf  die  von  Mauthner*)  und  Rumpf**)  gemachten 
Zusammenstellungen. 

Vor  Kurzem  hat  Thomsen***)  einen  Fall  mitgetheilt  von  iso- 
lirter  Lähmung,  des  Blickes  nach  oben,  bedingt  durch  eine  gummöse 
Wucherung  zwischen  den  Hirnschenkeln,  welche  die  austretenden  Fa- 
sern des  Oculomotorius  zum  Theil  umklammert  hatte. 


Ein  besonderes  Interesse  verdient  der  Fall  durch  die  am  op- 
tischen Leitungsapparat  gesetzten  Veränderungen.  Er  be- 
reichert die  Gasuistik  der  temporalen  Hemianopsie  mit  Sec- 
tionsbefund  und  giebt  uns  zu  gleicher  Zeit  die  Möglichkeit,  über 
den  Faserverlauf  im  Sehnerven,  Chiasmaund  Tractus  Unter- 
suchungen anzustellen. 

Wir  fanden  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  eine  beider- 
seitige Opticusatrophie,  in  der  rechten  Papille  unten  einen  röthlichen Re- 
flex. Links  bestand  totale  Amaurose,  rechts  eine  Herabsetzung  der 

15 
Sehschärfe  S  ~ök?t  und  eine  ausgesprochene  temporale  Hemian- 
opsie. Die  Section  lehrte  uns,  dass  der  linke  Tractus  völlig  de- 
generirt,  in  einen  Tumor  umgewandelt  war,  der  rechte  Tractus,  das 
Chiasma  und  beide  Optici  waren  auf  dem  Wege  der  syphilitischen 
Infiltration  und  der  Atrophie  geschädigt. 

Durch  die  anatomische  Untersuchung  ist  der  sichere 
Nachweis  eines  rechtsseitigen  continuirlichen  Bündels  von 


*)  Mauthner,  Die  nicht  nuclearen  Lähmungen  der  Augenmuskeln. 
••)  Rumpf,  1.  c.  S.  198  u.  ff. 


*** 


)  Dieses  Archiv  Bd.  XVIII.  2.  S.  616. 
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Nervenfasern  im  ganzen  Verlaufe  von  der  Papille  an  bis 
zur  vorläufigen  Ausstrahlung  des  Tractus  im  Corpus  ge- 
niculatum  ext.  and  int.  erbracht.  Form,  Ausdehnung  und  Lage- 
rung dieses  Faserzuges  sind  oben  ausführlich  beschrieben  worden. 

Nach  den  Ergebnissen  dieser  Untersuchung  finden  wir  auf  der 
äusseren  Seite  der  rechten  Papille  ein  Nervenbündel,  welches  an  der 
lateralen  Seite  des  Opticus  und  des  Chiasma,  weiterhin  im  Tractus 
centralwärts  verläuft. 

Dieses  erhaltene  Nervenbündel  bei  der  gleichzeitig  hochgradigen 
Zerstörung  des  gesammten  übrigen  optischen  Leitungsapparates  wird 
uns  den  rechtsseitigen,  nicht  völligen  Verlust  des  Gesichtsfeldes  in 
Form  der  temporalen  Hemianopsie  bei  linksseitiger  Amaurose  er- 
klären. 

Es  erscheint  überflüssig,  die  einschlägigen  Beobachtungen  von 
temporaler  Hemianopsie  mit  Sectionsbefund  hier  anzuführen,  da  die- 
selben in  den  Arbeiten  von  Wilbrand*)  und  Mauthner**)  zusam- 
mengestellt sind.  Neuerdings  hat  Oppenheim***)  einen  beachtens- 
werthen  Fall  mit  genauer  anatomischer  Untersuchung  mitgetheilt,  in 
welchem  durch  eine  basale  gummöse  Wucherung  das  Mitteistück,  das 
Chiasma  schwer  geschädigt  war. 


Einer  eingehenderen  Besprechung  bedarf  noch  das  erhaltene 
Nervenbündel,  dessen  Verlauf  wir  in  der  rechtsseitigen  optischen 
Leitungsbahn  verfolgt  haben.  Welche  Fasern  werden  durch  dasselbe 
vertreten?  Nach  unserer  klinischen  Erhebung  sind  es  Fasern  der 
temporalen  Retinahälfte. 

Werfen  wir  einen  Blick  anf  das  Gesichtsfeld,  Fig.  22,  Taf.  VIII., 
so  sehen  wir,  dass  die  Trennungslinie  der  erhaltenen  Gesichtsfeldhälfte 
von  der  ausgefallenen  in  der  oberen  Hälfte  bis  zum  Fixirpunkt  gerade 
in  der  Mitte  läuft,  dann  aber  von  der  Verticaien  abweicht  und  auf 
den  inneren  unteren  Quadranten  noch  übergeht.  Es  bleibt  auf  diese 
Weise  der  ganze  obere  innere  und  der  grössere  Theil  des  unteren 
inneren   Quadranten   vom  Gesichtsfelde    erhalten.     Wir    müssen    also 


*)  Wilbrand,  Ueber  Hemianopsie  und  ihr  Verhältniss  zur  topischen 
Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten.     Berlin   1881.     Cfr.  auch  Referat  Wil- 
brand's  im  Neurolog.  Centralbl.  1884.  S.  519. 
**)  Mauthner,  Gehirn  und  Auge. 

***)  Oppenheim,    Ueber   einen   Fall   von    gummöser  Erkrankung   des 
Chiasma  nervorum  opticorum.    Virohow's  Archiv  104.  Bd.  1886. 
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in  dem  erhaltenen  Nervenbündel  diejenigen  Fasern  repräsentirt  finden, 
welche  den  äusseren  unteren  und  den  grössten  Theil  des  äusseren 
oberen  Quadranten  der  Retina  versorgen. 

Eine  Partialkreuzung  der  Fasern  im  Chiasma  gilt  uns  beim 
Menschen  als  völlig  erwiesene  Thatsache,  gestützt  durch  das  Experi- 
ment und  die  zahlreichen  anatomischen  Befunde.  Wohl  schwerlich 
liesse  es  sich  erklären,  wie  bei  einer  Totalkreuzung  im  Chiasma,  bei 
einer  Durchflechtung  sämmtlicher  Fasern  hier,  aus  der  Zerstörung, 
welche  im  Chiasma  Platz  gegriffen  hat,  sich  nur  die  Fasern  gerettet 
haben  sollten,  welche  zum  lateralen  Theil  der  Retina  laufen.  Nur 
an  der  Hand  der  Partialkreuzung,  im  Verein  mit  unserer  anatomischen 
Untersuchung  werden  wir  eine  richtige  Deutung  des  Falles  finden. 
Diese  allein  vermag  uns  zu  erklären,  warum  wir  bei  der  totalen  Zer- 
störung des  linken  Tractus,  der  Atrophie  zusammen  mit  der  syphi- 
litischen Infiltration  in  den  übrigen  optischen  Bahnen  nur  in  der 
rechten  Bahn  ein  continuirlich  verlaufendes  Nervenbündel  erhalten 
finden,  welches  die  temporale  Retinahälfte  versorgt. 

Wir  werden  uns  den  Verlauf  des  Falles  folgendermassen  vor- 
stellen können. 

Offenbar  ist  der  linke  Tractus,  weil  dieser  am  schwersten  ge- 
schädigt war,  auch  am  frühesten  von  der  basalen  Neubildung  ergrif- 
fen. Dadurch  sind  das  linke  ungekreuzte  und  das  gekreuzte  Bündel 
des  rechten  Nerven  mit  betroffen,  so  dass  wir,  wenn  der  Process  im 
linken  Tractus  allein  beschränkt  geblieben  wäre,  eine  rechtsseitige 
homonyme  Hemianopsie  in  einem  gewissen  Stadium  der  Krankheit 
hätten  beobachten  können.  Druck  des  in  Tumor  umgewandelten 
Tractus,  gummöse  Umwucherung  des  Chiasma,  namentlich  von  der 
Mitte  und  der  linken  Seite  her,  brachten  die  Nervenfasern  der  linken 
Hälfte  und  des  Mittelstückes  des  Chiasma  fast  ganz  zum  Schwunde 
und  veranlassten  zu  gleicher  Zeit  eine  Zerstörung  des  linksseitigen 
im  rechten  Tractus  verlaufenden  gekreuzten  Bündels.  Nur  das  rechte 
ungekreuzte  Bündel  blieb  verschont,  als  am  weitesten  von  dem  Aus- 
gangspunkt des  Processes,  vom  linken  Tractus,  entfernt.  Durch  die 
frühere  Erkrankung  des  linken  Tractus  erklärt  es  sich,  warum  das 
linke  ungekreuzte  und  das  rechte  gekreuzte  bis  auf  Spuren  zu  Grunde 
gegangen  sind,  da  auf  beide  Faserzüge  das  schädigende  Moment 
länger  einwirken  konnte;  in  dem  späteren  Befallen  werden  des  Chiasma 
links  und  in  der  Mitte  liegt  auf  der  anderen  Seite  der  Grund  dafür, 
dass  wir  im  linken  Opticus  von  dem  gekreuzten  Bündel  noch  Faser- 
züge erhalten  finden.  Im  linken  Theil  des  Chiasma  können  wir  noch 
Spuren  des  ungekreuzten  Bündels  verfolgen. 
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Resümiren  wir  nach  der  oben  gegebenen  Darstellung  den  Verlauf 
dieser  Fasern,  so  ergiebt  sich  für  unseren  Fall  Folgendes:  Die  Fa- 
sern, welche  den  lateralen,  Theil  der  Retina  versorgen, 
also  wesentlich  Fasern  des  ungekreuzten  Bündels  verlau- 
fen im  Opticusstamm  lateralwärts,  mit  dem  grössten  Theile 
ihres  Umfanges  die  Peripherie  erreichend,  und  zwar  lie- 
gen sie  im  intraorbitalen  Theile  mehr  unten,  weiter  cen- 
tralwärts  rücken  sie  mehr  nach  aussen.  Im  Ghiasma  liegt 
das  ungekreuzte  Bündel  lateralwärts,  im  vorderen  Theile 
an  de*  ventralen  Fläche,  um  von  dort  allmälig  in  die  dor- 
sale Lage,  welche  es  im  hinteren  Theil  einnimmt,  empor- 
zurficken.  Im  Tractus  hat  das  ungekreuzte  Bündel  eine 
centrale  Lage,  erreicht  nirgends  die  Peripherie. 

Sehen  wir  zu,  wie  diese  von  uns  nachgewiesene  Lage  des  unge- 
kreuzten Bündels  mit  den  bisher  aus  der  Literatur  bekannten  Fällen 
übereinstimmt. 

Zunächst  im  Opticusstamm.  Wie  die  meisten  anderen  Beob- 
achter, welche  Gelegenheit  hatten,  sich  mit  dieser  Frage  zu  beschäf- 
tigen, so  stehe  auch  ich  mit  v.  Gudden  in  Differenz  bezüglich  der 
lateralen  Lage  des  ungekreuzten  Bündels  im  Opticusstamm. 

v.  Gudden*)  vindicirt  demselben  eine  mediale  Lage  beim  Hunde 
nnd  Menschen.  Die  gegentheilige  Ansicht  war  bereits  von  Mandel- 
stamm**)  beim  Kaninchen  vertreten.  Experimentell  hat  Ganser***) 
den  Nachweis  des  lateralen  Verlaufes  bei  der  Katze  erbracht.  Der- 
selbe enucleirte  bei  der  Katze  das  linke  Auge  und  durchriss  den 
gleichseitigen  Tractus.  Es  blieb  auf  diese  Weise  nur  das  ungekreuzte 
rechte  Bündel  erhalten.  Tödtete  er  die  Thiere  nach  einiger  Zeit,  so  fand 
er  die  ungekreuzten  Opticusfasern  im  Chiasma  und  Nerven  als  ge- 
schlossenes Bündel  verlaufen,  entlang  dem  lateralen  Rande  beider,  so 
zwar,  dass  sie  das  gekreuzte  Bündel  an  dessen  dorsaler  Seite  noch 
ein  wenig  deckten,  zwischen  beiden  bestand  höchstens  eine  verschwin- 
dend kleine  Zone  gemischter  Fasern.  In  derselben  Arbeit  berichtet 
Ganser  über  einen  zufälligen  Befund  bei  einem  Epileptiker.  Hier 
nahm  das  ungekreuzte  Bündel  einen  isolirten  Verlauf  an  der  lateralen 
Seite  des  Opticus  und  des  Chiasma. 

Für  den    lateralen  Verlauf  des  ungekreuzten  Bündels   sprechen 


*)  Archiv  f.  Ophth.  XXV.  1.  S.  35,  42  und  XXV.  S.  237. 
**)  Archiv  f.  Ophth.  XIX.  2.  S.  236. 
***)  Dieses  Archiv  Bd.  XIII.  2.  S.  331. 
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sich  gleichfalls  Deutschmann*),  v.  Monakow**)  und  Jatzow***) 
aus.  Letzterer  untersuchte  einen  Fall  von  Sarcom  des  rechten  Bul- 
bus, welches  fortgeschritten  war  auf  das  Chiasma,  den  rechten  Trac- 
tus  mit  Zerstörung  und  secundärer  absteigender  Degeneration  der 
inneren  Hälfte  des  linken  Opticus.  Wir  werden  weiter  unten  noch 
einmal  auf  diesen  Fall  zurückkommen. 

Neuerdings  hatUhthofff)  einen  sehr  interessanten  Fall  mitge- 
theilt,  in  welchem  bei  einem  Tabeskranken  Jahre  hindurch  eine  ein- 
seitige  quadrantenförmige  Sehnervenatrophie  bei  wiederholter  genauer 
Gesichtsfeldaufnahme  beobachtet  wurde.  Unser  Fall  bildet  zu  dem 
Uhthoff  sehen  in  Bezug  auf  Lage  und  Ausdehnung  des  ungekreuzten 
Bündels  eine  gute  Ergänzung.  Die  Atrophie  erstreckte  sich  bei  C. 
auf  den  unteren  äusseren  Netzhautquadranten.  Die  atrophischen  Fa- 
sern konnte  U.  bis  in's  Chiasma  hinein  verfolgen.  Vergleichen  wir 
die  Figuren  von  U.  zu  diesem  Falle  mit  den  unserigen,  so  fällt  die 
grosse  Uebereinstimmung  in  der  Lagerung  gleich  in  die  Augen,  nur 
ist  die  Ausdehnung  unserer  erhaltenen  Partie  eine  grössere,  da  ja 
das  ganze  ungekreuzte  Bündel  durch  dieselbe  repräsentirt  wird,  bei 
U.  die  Atrophie  nur  Fasern  der  unteren  Hälfte  des  ungekreuzten  Bün- 
dels befallen  hat. 

Wir  können  also  in  Uebereinstimmung  mit  der  Mehrzahl  der  an- 
geführten Autoren  und  in  Rücksicht  auf  den  eigenen  Befund  die 
laterale  Lage  des  ungekreuzten  Bündels  im  Opticusstamm  als 
erwiesen  ansehen. 

Wir  müssen  demnach  die  Lage  des  gekreuzten  Bündels  auf  der 
medialen  Seite  des  Opticus  annehmen. 

Aus  den  Untersuchungen  von  Samelsohnft)»  Nettleshipftt)» 
Vossius*!),  Bunge**f),  Uhthoff***f)  an  Fällen  von  centralem 
Scotom  wissen  wir,  dass  die  maculären  Fasern  in  der  Papille  in  der 
temporalen  Hälfte  keilförmig  mit  der  Spitze  nach  den  Centralgefässen 


*)  Archiv  f.  Ophth.  XXIX.  1.  S.  323. 
**)  Dieses  Archiv  Bd.  XVI.  1.  S.  151. 
***)  Archiv  f.  Ophth.  XXXI.  2.  S.  205. 
f)  Untersuchungen  über  den  Einfluss  des  chronischen  Alkoholismus  auf 
das  menschliche  Sehorgan.    Archiv  f.  Ophth.  XXXII.  4. 
tt)  Arehiv  f.  Ophth.  XXVIII.  1. 
ttt)  Transact.  of  the  Ophthal.  Society  Vol.  I. 
*t)  Archiv  f.  Ophth.  XXVIII.  3. 

**t)  Ueber  Gesichtsfeld  und  Faserverlauf  im  optischen  Leitungsapparat. 
Halle  1884. 
***t)  1.  c 
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zu  verlaufen.  Weiter  central wärts,  und  zwar  nach  dem  Eintritt  der 
Centralgefässe  ruckt  das  maculäre  Bündel  allmäiig  von  der  tempo- 
ralen Seite  mehr  nach  innen,  um  im  ferneren  Verlaufe  die  centrale 
Lage  beizubehalten.  Dabei  ist  die  ursprüngliche  Keilform  bald  hinter 
dem  Bulbus  lange  vor  Eintritt  der  Centralgefässe  in  eine  Sichel-  oder 
Halbmondform,  aus  dieser  endlich  in  eine  aufrecht  ovale  Form  über- 
gegangen. Ich  übergehe  die  noch  strittige  Frage,  ob  und  in  wieweit 
der  Eintritt  der  Gentralgefässe  verändernd  auf  die  Gestalt  des  macu- 
lären  Bündels  wirkt,  wie  dies  von  Samelsohn  angenommen  wurde. 
Jedenfalls  konnte  Uhthoff  eine  solche  Umgestaltung  in  der  Form 
des  maculären  Faserzuges  mit  dem  Eintritt  der  Gentralgefässe  für 
seine  Fälle  nicht  constatiren. 

Mit  Rücksicht  auf  diese  temporale  Lagerung  des  maculären  und 
der  lateralen  des  ungekreuzten  Bündels  in  der  Papille,  hat  Jatzow 
für  die  Faser vertheilung  auf  dem  Querschnitt  des  Nerven  in  dem 
Theil  des  Opticus  zwischen  Gefässeintritt  und  Bulbus  und  für  die 
Papille,  ein  Schema  construirt,  nach  weichem  die  Fasern  des  unge- 
kreuzten Bündels  je  einen  Kreisabschnitt  des  Opticusquerschnittes 
nach  oben  und  unten  zwischen  den  temporalen  Maculafasern  und  den 
inneren  Peripheriefasern  einnehmen.  Mit  diesem  Schema  lässt  sich 
unser  Befund  über  die  Anordnung  des  ungekreuzten  Faserbündels  in 
der  Papille  nicht  in  Uebereinstimmung  bringen,  da  dieses  ganz  von 
dem  oberen  Umfange  des  Sehnervenquerschnittes  entfernt  bleibt,  vor- 
wiegend den  unteren  Theil  des  Querschnittes  einnimmt.  Das  zweite 
von  Jatzow  aufgestellte  Schema  für  den  Opticusquerschnitt  gleich 
hinter  dem  Ghiasma  bis  zum  Eintrittder  Centralgefässe,  nach  wel- 
chem die  maculären  Fasern  die  Mitte  des  ungekreuzten  und  gekreuz- 
ten Bündels,  das  ungekreuzte  die  laterale,  das  gekreuzte  die  mediale 
Seite  einnehmen,  scheint  eher  den  thatsäch liehen  Verhältnissen  zu 
entsprechen. 

Hinsichtlich  der  Lage  des  ungekreuzten  Bündels  im  Ghi- 
asma stehen  die  Ergebnisse  der  experimentellen  und  anatomischen 
Untersuchungen  meist  im  Einklang,  es  lassen  sich  wenigstens  keine 
erheblichen  Abweichungen  in  den  Angaben  der  Autoren  nachweisen. 
Seine  Lage  wird  lateral-  und  dorsal  wärts  angegeben.  Hiermit  stimmt 
unser  Fall  überein,  wir  können  jedoch  die  Lage  noch  genauer  präcisiren. 

Das  ungekreuzte  Bündel  liegt  im  Chiasma  lateral  wärts  und  zwar 
rückt  es  je  weiter  nach  hinten  im  Chiasma,  desto  mehr  nach  der  dor- 
salen   Seite.     Bereits    Hannover*)    nimmt   eine    solche  Lage   nach 


*)  Archiv  f.  Opbth.  XIX.  2.  S.  58. 
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aussen  oben  an.  v.  Gndden*),  Stilling**;,  welcher  seine  Resul- 
tate mit  der  Zerfaserungsmetbode  gefunden  hatte,  stimmen  ihm  bei. 
Marchand***)  untersuchte  in  einem  Falle  von  totaler  Atrophie  des 
rechten  Opticus,  Chiasma  sowie  die  beiden  verschmälerten  Tractus 
und  giebt  die  Lage  des  ungekreuzten  Bündels  in  der  rechten  Hälfte 
des  Chiasma  am  oberen  Umfange  an.  Auch  Burdach f),  Jatzow ff), 
v.  Monakowfff)  treten  dieser  Ansicht  bei. 

Weichen  die  einzelnen  Befunde  in  der  Angabe  über  die  Lage  des 
ungekreuzten  Bündels  im  Chiasma  kaum  wesentlich  von  einander  ab, 
sie  stimmen  wenigstens  alle  darin  überein,  dass  dieses  Bündel  aussen 
oben  liegt,  so  differiren  die  Ansichten  erheblich  bezüglich  der  spe- 
cialen Faseranordnung,  v.  Gndden,  Stilling,  Jatzow,  v.  Mona- 
kow lassen  das  ungekreuzte  Bündel  im  Sinne  des  Hannoverischen 
Fasciculus  lateralis  völlig  isolirt  verlaufen,  getrennt  von  dem  gekreuz- 
ten Faserzuge,  während  Kellermann  *f)  beide  Fascikel  sich  mit 
einander  verflechten  lässt,  und  zwar  verflechten  sich  die  Fasern  des 
ungekreuzten  Bündels  mit  denen  des  gekreuzten  aus  demselben  Trac- 
tus so  innig,  dass  nach  seiner  Ansicht  im  hinteren  T heile  des  Chiasma 
überhaupt  kein  gesondertes  ungekreuztes  und  gekreuztes  Bündel  ezis- 
tirt.  Diese  von  Kellermann  angenommene  Faserordnung  vermag 
unser  Befund  nicht  zu  stützen.  Wir  sehen  im  Verlauf  durch  das 
ganze  Chiasma  das  ungekreuzte  Bündel  in  seiner  Hauptsache  als 
einen  geschlossenen  Faserzug  verlaufen. 

Würde  eine  so  innige  Verflechtung  stattfinden,  wie  Kellermann 
dieses  will,  namentlich  im  hinteren  Theile  des  Chiasma,  dann  könnten 
wir  nicht  ein  so  compactes  Nervenbündel  vor  uns  haben,  sondern  bei 
dem  völligen  Ineinandergreifen  der  beiden  Fascikel  müssten  wir  grös- 
sere oder  kleinere  atrophische  Partien  durchweg  in  dem  erhaltenen 
Faserzuge  nachweisen  können. 

Das  erhaltene  Bündel  wäre  durch  diese  Herde  dann  mehr  zer- 
sprengt. Das  Gros  des  lateral  liegenden  Faserzuges  lässt  aber  solche 
kaum  erkennen  und    bildet,    besonders    auch  im  hinteren  Theile  des 


•)  Archiv  f.  Ophth.  XX.  2.  S.  250. 

**)  Untersuchungen  über  den  Bau  der  optischen  Centralorgane.   Theil  I. 
Kassel  und  Berlin  1882. 

•*♦)  Archiv  f.  Ophth.  XXVIII.  2. 
t)  Archiv  f.  Ophth.  XXIX.  3. 
tt)  1.  o. 
ttt)  1.  c 
't)  Klin.  Monatsh.  f.  Augenk.  XVIII.   Beilageheft  S.  38. 


* 
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Chiasma,  näher  am  Tractus,  in  seinem  lateralen  Theile  ein  für  sich 
abgegrenztes  Nervenbündel  mit  dem  allmäligen  Uebergange  an  der 
medialen  Seite  von  dem  gesunden  in  die  degenerirte  Partie. 

In  Rücksicht  auf  die  bezüglich  der  Lage  übereinstimmenden 
Befunde  der  übrigen  Autoren  müssen  wir  also  eine  getrennte  late- 
rale Lage  des  ungekreuzten  Bündels  im  Chiasma  mit  der 
Verschiebung  von  der  ventralen  zur  dorsalen  Fläche  im 
Verlaufe  von  vorne  nach  hinten  annehmen. 

Bs  erübrigt  nunmehr  noch  die  Lagerung  des  ungekreuzten 
Faserzuges  im  Tractus,  welche  von  uns  im  Gentrum  nachge- 
wiesen wurde,  näher  zu  erörtern,  im  Hinblick  auf  die  bereits  vorlie- 
genden Befunde.  Auch  hier  stehen  sich  widersprechende  Angaben 
gegenüber. 

Nach  v.  Gudden*),  welcher  Gelegenheit  nahm  bei  einer  73jäh- 
rigen  Frau,  die  in  Folge  eines  glaucomatösen  Processes  vier  Jahre 
lang  auf  dem  rechten  Auge  erblindet  war,  die  optischen  Bahnen  zu 
untersuchen,  liegt  das  ungekreuzte  Bündel  oben  dorsalwärts,  mehr  in 
der  Mitte,  das  gekreuzte  liegt  nach  unten.  Diesem  Befunde  stimmt 
Purtscher**)  bei,  wie  Gudden  lässt  er  das  ungekreuzte  Bündel 
oben  aussen  mehr  central,  weit  von  der  Peripherie  bleibend,  liegen, 
das  gekreuzte  Bündel  nach  unten  von  diesem  an  der  Peripherie  ver- 
laufen. 

Baumgarten***)  untersuchte  einen  Fall  von  seeundärer  Dege- 
neration nach  Enucleation  des  rechten  Bulbus  (vor  7  Jahren).  Der 
rechte  Opticus  war  total  grau;  ein  Querschnitt  durch  den  rechten 
Tractus  ergab  einen  schmalen  marklosen  Streifen  längs  der  oberen 
Peripherie,  sowie  eine  markarme  Zone  im  oberen  äusseren  Quadran- 
ten, ein  Querschnitt  durch  den  linken  Tractus  einen  marklosen  Sec- 
tor  im  unteren,   inneren  Quadranten. 

Ebenso  nimmt  Marchandf)  eine  mediane  Lage  mehr  oben  an. 
Jatzowff)  fand  in  seinem  Falle,  in  welchem  das  Sarcom  des 
rechten  Bulbus  den  rechten  Tractus  ganz,  den  linken  theil weise  er- 
griffen hatte,  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  stark  ver- 
kleinerten rechten  Tractus  noch  viele  erhaltene  Nervenfasern  bei 
massenhafter  Einlagerung    von  hellen  Kugeln,   in    dem    fast   normal 


*)  Archiv  f.  Ophth.  XXV.  4.  S.  237. 
**)  Archiv  f.  Ophth.  XXVI.  2.  S.  191. 
***)  Qentralbl.  für  die  medic.  Wissensoh.  1878.  No.  31. 

t)  1.  o. 
tt)  1.  c.  p.  219. 
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dicken  linken  Tractus  war  die  mediale  Kante  besonders  an  der  ven- 
tralen Seite  auf  eine  Strecke  von  etwa  ein  Millim.  von  Sarcomzellen 
occupirt. 

Nach  diesem  Befunde  und  gestützt  auf  die  Mittheilung  von 
Vossius*),  welcher  in  einem  Falle  von  centralem  Scotom  die  Lage- 
rung der  maculären  Fasern  im  Tractus  in  zwei  gesonderten  Bezirken, 
den  einen  peripher  ventral,  den  anderen  mehr  im  Innern  im  oberen 
äusseren  Quadranten  beschreibt,  vindicirt  Jatzow  dem  ungekreuzten 
Bündel  die  dorsal -laterale  Hälfte  des  Tractus,  dem  gekreuzten  die 
ventrale  mediale  Hälfte,  und  zwar  soll  die  specielle  Lagerung  der 
Fasern  so  sein,  dass  die  für  die  Peripherie  bestimmten  Fasern  die 
Maculafasern  umschliessen. 

Dieser  AufPassung  von  Jatzow  entspricht  unser  Befund  nicht. 
Vielmehr  sind  wir  veranlasst,  den  Bunge' sehen**)  Folgerungen, 
welche  dieser  über  die  Anordnung  der  Fasern  im  Tractus  im  An- 
schluss  an  den  Befund  über  die  Lagerung  der  papil lo- maculären v  Fa- 
sern in  einem  Fall  von  centralem  Scotom  macht,  beizutreten. 

Bezüglich  der  gegen  den  Vossius1  sehen  Fall  zu  erhebenden 
Einwände  schliesse  ich  mich  ganz  den  von  Bunge  gemachten  Aus- 
führungen (p.  26)  an.  Vossius  hatte  nicht  Gelegenheit  seinen  Kran- 
ken nach  dem  Auftreten  der  durch  das  Scotom  gesetzten  Sehstörung 
intra  vitam  zu  untersuchen,  und  da  noch  Jahre  vergingen,  bevor  der 
Patient  zu  Grunde  ging,  so  konnte  in  dieser  Zeit  sehr  wohl  eine 
periphere  Zone  der  Retina  erkrankt  sein,  welche  einen  entsprechen- 
den peripheren  Defect  im  Tractus,  wie  ihn  Vossius  beschrieben,  ge- 
setzt hatte.  Aber  selbst  wenn  diese  Möglichkeit  auszuschliessen  wäre, 
dann  durfte  der  periphere  Herd  im  Tractus  nicht  kleiner,  sondern 
eher  grösser  sein,  wenn  er  dem  Fasciculus  cruciatus  angehören  sollte, 
denn  bei  einem  paracentralen  Scotom  erkrankt  eine  viel  grössere 
Zahl  von  Nervenfasern  des  gekreuzten  als  des  ungekreuzten  Fascikels. 
Es  lässt  sich  ferner  auch  nicht  gut  denken,  dass  Partien  im  Tractus, 
welche  so  wichtige  identische  Stellen  der  Retina  versorgen,  räumlich 
so  weit  von  einander  getrennt  liegen  sollten.  Somit  liegen  gegen  die 
Annahme  der  Lagerung  des  maculären  Bündels  im  Tractus  in  zwei 
Partien  ernste  Bedenken  vor. 

Bunge  fand  die  papillomaculären  Fasern  centrisch  gelagert,  nir- 
gends erreichten  sie  die  Peripherie.     In  jedem  Tractus  war  nur    ein 


*)  Archiv  f.  Opth.  XXVIII.  3. 

**)  Ueber  Gesichtsfeld  und  Faserverlauf  im  optischen  Leitungsapparat. 
Halle  1884. 
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atrophischer  Bezirk  vorhanden.  Hieraus  und  in  Rücksicht  auf  die 
Lagerung  der  Bündel  im  Chiasma  zog  Bunge  die  Schlussfolgerung, 
dass  das  ungekreuzte  Scotombündel  von  unten  aussen  durch  das 
grössere  gekreuzte  Scotombündel  umlagert  wird.  Es  läge  also  das 
ungekreuzte  central,  das  gekreuzte  mehr  peripher,  das  gemischte 
Papillomacularbündel  in  der  Mitte  des  Tractus. 

Diese  von  Bunge  gemachten  Deductionen  über  die  Lage  des 
ungekreuzten  Bündels  im  Tractus  werden  durch  unseren  Befund  als 
völlig  zutreffend  gekennzeichnet. 

Die  nachgewiesene  Lage  des  ungekreuzten  Bündels  an  der  late- 
ralen Seite  des  Chiasma  und  centralwärts  im  Tractus  verträgt  sich 
auch  vollkommen  mit  der  durch  den  anatomischen  Nachweis  erbrach- 
ten Lagerung  der  maculären  Fasern. 

Wir  sehen  dabei  aus  den  bereits  oben  angeführten  Gründen  von 
dem  Fall  Vossius  ab,  welcher  im  Tractus  beim  centralen  Scotom 
zwei  Degenerationsherde  beschreibt.  Bunge  und  Uhthoff  konnten 
in  ihren  Fällen  den  Degenerationsherd  bis  in  den  Tractus  hinein  ver- 
folgen. Wenn  auch  zwischen  beiden  Autoren  einige  Differenzen  be- 
züglich der  mehr  dorsalen  oder  ventralen  Lagerung  im  vorderen  Theil 
des  Chiasma,  und  bezüglich  der  Vereinigung  der  beiden  Herde  im 
hinteren  Theile  der  Kreuzung  bestehen,  so  stimmen  doch  beide  in 
ihrem  Befunde  darin  überein,  dass  im  Chiasma  und  Tractus  die  pa- 
pillomaculären  Fasern  eine  mehr  centrale  Lage  haben,  nirgends  die 
Peripherie  erreichen. 

Das  ungekreuzte  Bündel  liegt  nach  unserem  Falle  im  Chiasma 
lateral,  im  Tractus  central,  mehr  nach  der  dorsalen  Fläche  hin.  Ge- 
rade in  dieser  Verlaufsweise  finden  wir  vielleicht  auch  eine  Erklä- 
rung für  die  allmälige  Verschiebung  des  Bündels  von  der  ventralen 
Fläche,  welche  es  im  vorderen  Theile  des  Chiasma  occupirt,  zur 
dorsalen  im  hinteren  Theil.  Nicht  plötzlich  geht  die  ventrale  Lage 
im  Chiasma  in  die  centrale  Lage  des  Tractus  über,  sondern  auf  dem 
Wege  dieser  all  mal  igen  Umlagerung,  welche  sich  im  Chiasma  vollzieht. 

Herrn  Geheimrath  Westphal  statte  ich  für  die  gütige  Ueber- 
lassuug  des  Falles  meinen  ergebensten  Dank  ab. 


Erklärung  der  Abbildungen.    (Taf.  VII.  und  VIII.) 

Tafel  VII. 

Fig.  1  —  3.    Längssohnitte  durch  die  Papille  rechts.     A.  =  aussen, 
I.  =  innen. 
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Die  blau  schraffirte  Partie  stellt  hier,  wie  in  allen  übrigen  Zeichnungen 
das  erhaltene  rechtsseitige  ungekreuzte  Bündel  dar. 

Fig.  1 .   Längsschnitt  durch  den  oberen  Theil  der  Papille.    Das  Bündel 
erreicht  nicht  ganz  die  Peripherie  aussen. 

Fig.  2.    Längsschnitt  durch  die  Mitte  der  Papille.   Bündel  an  der  gan- 
zen temporalen  Seite. 

Fig.  3.   Längsschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Papille.    Degenerirte 
Partie  in  der  Mitte. 

Fig.  4  — 10.     Querdurchschnitte- durch  den  rechten  Nervus  optious. 
0.  =  oben,  U.  =  unten. 

Fig.  4.    Centralgefässe  in  der  Mitte. 

Fig.  5.    Eintritt  der  Centralgefässe,  ca.  8  Mm.  hinter  dem  Bulbus. 
Fig.  6.    Beginn  des  Eintrittes  der  Centralgefässe. 
Fig.  7.    Ca.  5  Mm.  hinter  dem  Eintritt  der  Centralgefässe. 
Fig.  8.    Dicht  am  Eintritt  in  den  Canalis  opticus. 
Fig.  9.    Im  Canalis  opticus. 
Fig.  10.    Intracranieller  Verlauf. 

Fig.  11  —  14.    Frontalschnitte  durch's  Chiasma. 
Fig.  11.    Vorderer  Theil. 
Fig.  12  und  13.    Mittlerer  Theil. 
Fig.  14.    Hinterer  Theil. 
Fig.  15  — 17.    Frontalschnitte  durch  den  Tractus  rechts. 

Fig.  15.   Aus  der  Gegend  des  Tuber  cinereum.   C.  inf.  G.=Com- 

missura  inf.  (Gudden). 
Fig.  16.    Im  Verlauf  am  Hirnsohenkel.    (of.  Fig.  18.  Tr.  d.) 
Fig.  17.    Kurz  vor  dem  Ueb ergange  in's  Corp.  genic.  ext. 
Fi  gg.  4  a,  5  a,  7  a.    Querschnitte  durch  den  linken  Nervus  opticus  aus 
den  entsprechenden  Höhen  des  rechten  Nerven. 

Tafel  VIII. 

Fig.  18.    Frontalschnitt  durch  das  Zwischenhirn  in  der  Ge- 
gend der  hinteren  Cominissur. 

Die  gummösen  Partien  sind  braun  tingirt. 

Th.  opt.  =  Thalamus  opticus. 

com.  p.  =  Commissura  post. 

aq.  S.  =  Aquaeductus  Sylvii. 

K.  III.  =  Kern  des  Ooulomotorius. 

Py.  =  Pyramidenbahn,  auf  der  linken  Seite  grössentheils  vom  Tu- 
mor eingenommen. 

S.  n.  =  Substantia  nigra. 

R.  K.  =  Rother  Kern. 

T.  =  Linker  in  Tumor  umgewandelter  Tractus. 

Tr.  d.  =  Rechter  Tractus;  in  der  Mitte  der  erhaltene  Faserzug. 

G.  W.  =  Gummöse  Wucherung  im  interpedunculären  Raum. 

Ocul.  =  Austretende  Oculomotoriusfasern, 
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Fig.  19.     Querschnitt  durch  den  Pons  mit  den  angrenzenden  Theilen 
des  Pulvioar  und  der  Corpora  genicalata. 
Die  Neubildung  ist  braun  gezeichnet, 
aq.  S.  =  Aquaeductus  Sylvii. 
Schi.  =  Schleife. 
Pu.  =  Pulyinar. 

o.  g.  1.  =  Corpus  geniculatum  laterale, 
c.  g.  m.  =  Corpus  geniculatum  mediale. 

Links  sind  beide  Corpora  genicalata  und  ein  Theil  des  Pul- 
yinar in  Tumor  umgewandelt.     Der  Rost  des  Pulvinar  hat  sich 
vom  Tumor  abgehoben. 
Py.  =  Pyramidenbahn. 
P.  =  Ponsfaserung. 
B.  =  Bindearme  in  Kreuzung. 
Fig.  20.     Frontalschnitt  durch  das  Chiasma   mit   den   angrenzenden 
Hirnpartien. 

r.  y.  III.  =  Recessus  yentriouli  tertii. 
a.  f.  S.  =  Arteria  fossae  Sylvii. 
Olf.  =  Olfactorius. 
E.  =  Erweichungsherd. 
Fig.  21.    Querschnitt  durch  einen  Theil  der  Wandung  der  linken  Ar- 
teria fossae  Sylvii. 

J.  =  Intima,  stark  verdickt,  zerklüftet. 
E.  =  Membrana  elastica  mit  buckeiförmiger  Anschwellung. 
M.  =  Muscularis,  mit  Blutungen  bei  Bl. 

A.  =  Theil  der  Adventitia.    Der  grösste  Theil  der  Adventitia  nicht 
gezeichnet. 
Fig.  22.    Gesichtsfeld  des  rechten  Auges. 


XX. 

(Aus  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Erb  in  Heidelberg.) 

Beitrag  zur  Aetiologie,  Symptomatologie  und 
Therapie  der  Tabes  dorsalis. 

Von 

Dr.  J.  Hoffmann, 

Asstetensartt 


üaum  eine  andere  Krankheit  ist  in  den  letzten  Jahren  so  reichlich 
bearbeitet  worden,  als  die  Tabes  dorsalis,  sowohl  in  ätiologischer, 
symptomatologischer  wie  auch  pathologisch -anatomischer  Beziehung. 
Die  Therapie  kam  dabei,  wie  bei  so  manchen  anderen  chronischen 
Krankheiten,  meist  stiefmütterlich  weg,  weil  man  nicht  viel  Gutes 
davon  zu  sagen  weiss.  Die  folgenden  Fälle  enthalten  manches  Neue 
und  Interessante,  was  ich  der  Veröffentlichung  für  werth  halte. 

Was  die  Aetiologie  betrifft,  so  haben  uns  Fournier  und  Erb  auf 
statistischer  Basis  die  unumstössliche,  von  mancher  Seite  immer  noch 
angefochtene  Thatsache  kennen  gelehrt,  dass  die  Syphilis  „eine  der 
wichtigsten,  wenn  nicht  die  wichtigste  Bedingung  für  das  Entstehen 
der  Tabes  ist".  Neuere  Statistiken  beweisen  die  Richtigkeit  dieses 
Satzes  aufs  Neue  und  werden  manchen  Gegner  der  Syphilisätiologie 
der  Tabes  langsam  bekehren.  Dass  es  neben  der  Syphilis  noch  einige 
andere  Momente  giebt,  denen  die  Tabes  folgen  kann,  haben  die- 
selben Autoren,  die  die  Syphilis  als  das  vorwiegendste  ätiologische 
Moment  der  Krankheit  hinstellten,  stets  anerkannt.  Unter  diesen 
Ursachen  spielt  auch  das  Trauma  eine  gewisse  Rolle.  Ob  und  in 
wie  weit  in  dem  nachfolgenden  Falle  der  Entstehungsmodus  als  Trauma 
betrachtet  werden  kann,  dies  will  ich  erst  erörtern,  nachdem  ich  die 
Krankengeschichte  vorausgeschickt  habe. 
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Fall  I. 

Erkältungen,  schwere  Arbeit.  Direoter  Ansohlueß  der  Krankheit  an  gleich- 
artige Erschütterungen  (6000  —  10,000  täglioh)  des  Körpers  im  Sommer 
1883.  Vom  Winter  1883—1804  ab  Gürtelgefühl,  lanoinirende  Sohmerzen, 
Bohw&ohe  in  den  Beinen,  Augenmuskell&hmung,  gastrisohe  Krisen.  Fron- 
talsohmers,  Ohrensausen,  Bohwerhörigkeit.  —  Myosis,  refieotorisohe  Pu- 
pillenstarre, Bohwerhörigkeit  mit  Hyperaesthesle  der  N.  aoustioi  gegen 
den  galvanisohen  Strom,  Salivation,  gastrisohe  Krisen,  Bnterorrhoen, 
Fehlen  aller  Zahne  des  Oberkiefers,  Abfallen  der  Zehennägel,  Ataxie, 
verlangsamte  Sohmerz-  und  Temperaturleitung  der  Beine,  Oystitis, 

TTrinträufeln. 

Gustav  Reichensberger,  47  Jahre  alter,  verheiratheter  Fabrikarbei- 
ter von  Wieblingen,   rec.  21.  August  1886,  entlassen  10.  December  1886. 

Keine  Nervenkrankheiten  in  der  Familie;  keine  syphilitische  Infection; 
in  zwei  Ehen,  in  denen  er  11  Kinder  zeugte,  kein  Abort.  Sexuelle  Excesse 
werden  in  Abrede  gestellt;  auch  war  er  selbst  nie  „nervös". 

1871  litt  er  4  Tage  lang  an  dysenterischen  Erscheinungen,  1883  an 
Erysipel  der  linken  Hand. 

Er  arbeitete  schwer  in  einem  heissen  Raum  mit  sehr  viel  Zugluft 
nnd  zog  sich  dabei  öfter  leichte  Erkältungen  zu.  Patient  selbst  führt  sein 
Leiden  auf  häufige  nnd  heftige  Erschütterungen  des  Bauches  und 
des  ganzen  Körpers  zurück,  die  er  bei  seiner  Arbeit  täglich  auszuhalten 
hatte.  Das  genauere  Examen  über  diese  Erschütterungen  ergiebt  Folgendes: 
Patient  beschäftigte  sich  mit  der  Herstellung  (dem  Schlagen)  von  Nägeln  aus 
mehrere  Millimeter  dicken  Blechplatten.  Ungefähr  */4  Jahr  vor  seiner  Erkran- 
kung wurde  eine  neue  Art  des  Blechschneidens  eingeführt,  die  darin  bestand, 
dass  die  Blechplatten  durch  einen  niederfallenden  keilförmigen  Hammer  auf 
einer  ambosartigen  Unterlage  durchgeschlagen  wurden.  Damit  die  Platte 
nicht  auswich,  stemmte  sich  der  Kranke  mit  aller  Kraft  seines  Körpers  mit  dem 
Unterleib  gegen  dieselbe  und  hatte  so  die  durch  den  Fall  hervorgerufene  Er- 
schütterung derselben  auszuhalten.  Anfangs  arbeitete  er  im  dritten  Stock, 
dessen  Fussboden  durch  den  gewaltigen  Hammerschlag,  „  den  man  im  ganzen 
Dorfe  hörte**,  mit  in  Schwankungen  gerieth;  später  wurde  die  Werkstatt  zu 
ebener  Erde  verlegt.  Der  Shok  der  Blechplatte  sei  so  gewaltig  gewesen,  dass 
die  anderen  Arbeiter  ihn  nicht  ablösen  konnten ,  weil  sie  die  Kraft  zum  Wi- 
derstand gegen  die  Platte  nicht  hatten.  Er  schnitt  täglich  40  Blechplatten 
in  150 — 250  Stücke,  was,  jeden  Schlag  einfach  gerechnet,  pro  Tag  6000 
bis  10,000  Erschütterungen  des  Körpers  beträgt,  ganz  abgesehen  von 
den  Schwankungen  des  Bodens. 

Ein  Vierteljahr,  nachdem  er  sich  in  dieser  Weise  beschäftigt  hatte,  be- 
gann im  Winter  1883/84  die  jetzige  Krankheit,  deren  Hauptsymptome  bis 
jetzt  kurz  folgende  waren  und  sind:    Gürtelgefühl  um  das  Mesogastrium, 


440  Dr.  J.  Hoffmann, 

lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen  mit  an  willkürlichen  Zuckun- 
gen, Schwäche  und  Unsioherheit  der  Beine,  welche  letztere  im  Dun- 
keln sioh  steigert;  Ahnahme  der  Schweissproduction,  die  er  von  Kind- 
heit an  recht  reichlioh  hatte;  Ausfallen  der  Zähne,  auch  solcher,  die  ganz 
gesund  waren.  Seit  den  sechziger  Jahren,  wo  er  die  beiden  Schneidezähne 
durch  einen  Fall  verloren  hatte,  waren  keine  mehr  ausgegangen.  Er  konnte 
sie  nun  selbst  mit  den  Fingern  herausziehen,  ohne  dass  es  ihn  schmerzte. 
April  1884  Ptosis  des  linken  oberen  Augenlides  mit  Deviation  des 
linken  Bulbus  nach  aussen.  Von  Januar  1886  ab  Unfähigkeit  zu 
gehen,  Incontinentia  urinae,  hartnäckige  Verstopfung,  alle  3 — 4 
Wochen  sich  wiederholende  Gastralgien  mit  grünlichem  reichlichem 
Erbrechen,  was  3 — 4  Tage  dauert.  Hypalgesie  der  Beine.  Drücken- 
der, fast  continuirlicher  Frontalschmerz.  Seit  ungefähr  2  Jahren  Sau- 
sen, Brausen  und  Pfeifen  in  beiden  Ohren  mit  Schwerhörigkeit. 
—  Therapie  symptomatisch. 

Status  praesens. 

Blasses,  mageres  Individuum  von  kräftigem  Skeletbau. 

Die  inneren  Organe  normal. 

Myosis  mit  reflectorischer  Pupillenstarre;  Paresis  levator. 
palpebr.  super,  oc.  sin.  mit  Lähmung  des  M.  rectus  intern,  oc. 
ejusdem;  Augenhintergrund  normal.  Fehlen  aller  Zähne  des  Ober- 
kiefers mit  Atrophie  des  Alveolarfortsatzes.  Zunge  feucht,  normal  in  ihren 
Bewegungen.  Hörfähigkeit  beiderseits  stark  herabgesetzt;  Geruch 
und  Geschmack  gut. 

Fehlen  der  Sehnenreflexe  der  oberen  Extremitäten  bei  gut 
erhaltener  grober  motorischer  Kraft,  intacter  Sensibilität,  Coordination  und 
bei  gutem  Muskelsinn. 

Die  unteren  Extremitäten  sind  sehr  mager,  aber  kräftig.  Starke 
Ataxie  und  beträchtliche  Störung  des  Muskelsinns. 

Von  der  5.  Rippe  abwärts  Tastempfindung  bis  zu  den  Fusssohlen 
herab  stark  herabgesetzt;  Hypalgesie  mit  bis  zu  2  Secunden  verlang- 
samter Schmerzleitung.  Temperatursinn  von  den  Knien  abwärts 
schlecht,  fast  erlotchen  und  dabei  die  Leitung  der  Empfindung  verlang- 
samt.    An  der  Fusssohle  wird  warm  und  kalt  ziemlich  sicher  unterschieden. 

Patellar-  und  Achillessehnenreflex  verschwunden. 

Plantarreflex  schwach;  Gremaster-  und  Bauohreflex  fehlen. 

Gystitis,  Urinträufeln;  Blase  leer. 

Nägel  der  1.,  2.  und  3.  Zehe  des  linken  Fusses  verkrüppelt,  im 
Abstossen  begriffen. 

Von  den  während  des  Hierseins  des  Kranken  notirten  anamnestischen 
Angaben  und  beobachteten  Symptomen  seien  noch  folgende  erwähnt:  Pas- 
sagere  1  —  2tägige  Pulsbeschleunigung  auf  100—108,  während  für 
gewöhnlich  nur  76 — 84  zu   zählen  waren.     Mehrtägige,   alle   paar  Wochen 
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wiederholende  Diarrhoen  mit  Tenesmus.  Beim  Lachen  und  Sprechen  ent- 
steht regelmässig  das  Gärtelgefühl  nnd  schwindet  wieder  mit  dem  Aufhören 
zu  reden.  Spannen  in  der  Stirn  und  in  der  rechten  Wange.  Des  Nachts  hat 
er  Schwierigkeit,  die  Kiefer  auseinander  zu  bringen,  wenn  er  Wasser  trin- 
ken will. 

27.  October.  Klagt  über  Speichelfluss;  er  bringt  den  Mund  nie  rein 
von  „dem  zähen  Speichel";  lancinirende  Schmerzen  etc. 

Sehr  starke  Hyperästhesie  beider  Acustici  gegen  den  galva- 
nischen Strom  mit  paradoxer  Reaction. 

30.  August  1887.  Um  Ostern,  Pfingsten  und  vor  14  Tagen  gastrische 
Krisen  von  4tägiger  Dauer.  Abnahme  des  Gedächtnisses  „durch  die 
heftigen  Schmerzen". 

Es  bedarf  wohl  keiner  weiteren  Begründung,  dass  es  sich  hier 
um  einen  Fall  von  Tabes  dorsalis  handelt.  Ohne  die  gewöhnlichen 
Symptome  zu  recapituliren,  will  ich  nur  aufmerksam  machen  auf  das 
Nebeneinandervorkommen  einer  Reihe  seltener  Erscheinungen  wie: 
das  Ausfallen  der  Zähne,  das  Abgestossenwerden  der  Zehen- 
nägel, die  verminderte  Schweissproduction,  die  Salivation, 
die  gastrischen  Krisen,  die  Enterorrhoen,  die  herabgesetzte 
Hörfähigkeit  mit  beträchtlicher  Hyperästhesie  beider  Nerv. 
acustici  gegen  den  galvanischen  Strom  und  endlich  die  selten 
beobachtete  Verlangsamung  der  Temperaturleitung. 

Interessanter  erscheint  mir  die  Aetiologie.  Die  Krankheit  ent- 
wickelte sich  im  Anschluss  und  wohl  in  Folge  von  sehr  zahlreichen, 
täglich  bis  in  die  Tausende  zählenden  gleichartigen  Er- 
schütterungen des  Körpers,  besonders  des  Abdomens.  Mit 
einem  gewöhnlichen  Trauma  lässt  sich  dieser  Vorgang  nicht  leicht 
auf  gleiche  Stufe  stellen.  Er  ähnelt  vielmehr  der  Art  und  Weise, 
auf  die  Westphal  bei  Meerschweinchen  Epilepsie  erzeugte,  dem 
Goltz'schen  Klopfversuch,  sowie  der  Entstehung  des'  als  Railway 
spine  bezeichneten  Leidens  und  erinnert  andererseits  an  die  Versuche 
von  Mendel*)  und  Fürstner**),  die  bekanntlich  Hunde  auf  einer 
Drehscheibe  mit  dem  Kopf  nach  der  Peripherie  befestigten  und  die 
Drehscheibe  in  rotirende  Bewegung  setzten.  Mendel  Hess  die  Hunde 
täglich  4—5   Minuten    lang    drehen    mit    einer  Geschwindigkeit  von 


*)  Mendel,  Ueber  paralytischen  Blödsinn  bei  Hunden.  —  Ref.  im 
Neurol   Centralbl.  1884,  S.  227. 

**)  Fürstner,  Ueber  experimentelle  Untersuchungen  im  Bereich  des 
Centralnervensystems;  Vortrag  gehalten  in  der  59.  Versammlung  deutscher 
Naturforscher  und  Aerzte  in  Berlin. 

ArehU  f.  Psychiatrie.    XIX.  9.  Heft.  29 
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100 — 110  Umdrehungen  in  der  Minute.  Er  setzte  dieses  Verfahren 
so  lange  fort,  bis  die  Tbiere  Verlust  des  Muskelgefühls  in  den  unteren 
Extremitäten  zeigten,  was  meist  zwischen  dem  10.— 12.  Tage  der 
Fall  war.  Dann  überliess  ^r  die  Hunde  bei  guter  Ernährung  ihrem 
Schicksal  und  sah  sie  in  einen  Zustand  gerathen,  den  er  mit  der 
Paralyse  der  Irren  beim  Menschen  auf  eine  Stufe  stellt.  Die 
active  Hyperämie  des  Gehirnes  hält  er  für  wesentliche  Bedingung  zur 
Entstehung  der  Krankheit.  Fürstner  hat  bei  derselben  Lagerung 
des  Thieres  auf  der  Drehscheibe  nur  1 — 2  Minuten  am  Tage  die 
Drehungen  in  möglichst  geringer  Intensität  vorgenommen,  öfter  auch 
60 — 80  Drehungen  in  der  Minute  gemacht.  Thiere,  die  %  und  Vi 
Jahre  so  gedreht  worden  waren,  zeigten  doppelseitige  primäre  Dege- 
neration der  Seitenstränge  und  eines  bestimmten  Abschnittes  der 
Hinterstränge,  Veränderungen  der  Nn.  optic.*)  und  ähnliche  Verän- 
derungen im  Gehirn,  wie  sie  Mendel  gefunden  hatte. 

Unser  Kranker  merkte  die  ersten  Erscheinungen  seiner  Krank- 
heit, nachdem  er  unter  sonst  gleich  gebliebenen  Verhältnissen  l/A  Jahr 
lang  täglich  mehrere  Tausende  gleichartige  Erschütterungen  ausge- 
halten hatte.  Ich  begnüge  mich  damit,  diesen  Fall  als  einen  Parallel- 
fall zu  den  experimentellen  Resultaten  der  genannten  Autoren  hinzu- 
stellen, ohne  mich  auf  hypothetische  Erörterungen  einzulassen. 

Fall  II. 

1881  Syphilis;  sonst  keine  ätiologischen  Momente.  Frühjahr  1885  Urin- 
besohwerden,  von  Herbst  1885  ab  Obstipation,  gastrische  Krisen,  Müdig- 
keit der  Beine.  —  Hypalgesie  der  Füsse  und  TJntersohenkel,  Fehlen  der 
Fatellar-  und  Aohillessehnenreflexe ;  Urinträufeln,  Cystitis.  Gastrische 
Krisen  von  ausserordentlich  langer  Dauer,  Hyperaoidität  des  Magensaftes 
mit  Hyperseoretion,  Singultus,  Irregularität  der  Hersaotion  und  der  Ath- 
mung,    epileptisohe    Anfalle.     Träge   Beaotion    der    erweiterten   Pupillen, 

lanoinirende  Sohmersen. 

Christian  Zimmer,  lediger,  27  Jahre  alter  Kaufmann  von  Guntersblam, 
befand  sich  vom  7.  September  1886  ab  ein  volles  halbes  Jahr  auf  der  medi- 
oinischen  Abtheilnng  in  Behandlung. 

Aas  einer  gesunden  Familie  stammend,  machte  er  nur  die  Kinderkrank- 
heiten und  einmal  Erysipel  durch;  wegen  „allgemeiner  Körperschwäche14  wurde 
er  militärfrei.  Traumata,  Erkältungen,  grössere  Strapatzen  hat  er  nicht  über- 
standen. 


*)  Fürstner,  Ueber  Veränderungen  an  den  Nn.  optic,  Vortrag  gehal- 
ten in  der  XII.  Wanderversammlung  der  süd westdeutschen  Neurologen  und 
Irrenärzte  in  Strassburg.  1887. 
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1881  syphilitische  Infection  (harter  Schanker,  Hautsyphilid,  Angina 
specifica);  Jodkali,  Pillen. 

Seit  1  7a — 13/4  Jahren  träge  Urinentleerung  bei  Urindrang, 
Nachts  öfter  Enuresis;  damit  gleichzeitig  leichte  Trübung  des  Urins. 

Von  Herbst  1885  ab  Obstipation  und  Anfälle  von  Erbrechen. 
Die  Brechanfälle  kehrten  bis  vor  1  l/2  Monaten  alle  3 — 4  Wochen  ohne  be- 
kannte Ursache  wieder;  sie  dauerten  meist  von  Morgens  10  Uhr  bis  Nach- 
mittags 4  Uhr.  Das  Erbrochene  schmeckte  intensiv  sauer,  bestand  nur 
aus  hellem  Schleim  und  gallig  gefärbter,  etwas  zäher  Flüssigkeit;  nie  wurde  i 
Speisen  miterbrochen.  Durstgefühl  während  der  Anfälle  sehr  gesteigert; 
grosse  Uebelkeit,  Magendruck  ohne  besonderen  Schmerz,  Abgeschla- 
genheit, kalte  Füsse.  Seit  6  Wochen  tägliches  Eintreten  dieser  An- 
falle von  Morgens  früh  oder  schon  Nachts  bis  gegen  Mittag,  dann  konnte  er 
wieder  essen. 

Mit  den  täglichen  Magenkrisen  fühlte  er  starke  Müdigkeit  in  den 
Beinen  und  fast  immer  kalte  Füsse. 

Andere  auf  eine  spinale  oder  cerebrale  Erkrankung  hindeutende  Sym- 
ptome fehlen  bis  jetzt  vollständig. 

Am  24.  Juli  1886  wurde  er  nach  Liebenzell  geschickt  wegen  seines 
„Magen-  und  Blasenleidens u.  Er  bekam  da  eine  Salzsäuremixtur  verordnet, 
bekam  aber  schon  nach  dem  2.  Esslöffel  voll  solches  Brennen  und  Drücken 
in  der  Magengegend  mit  Brechneigung,  dass  er  sich  entschieden  weigerte,  die 
Arznei  weiter  zu  nehmen.    ' 

Status  praesens. 

Grosser,  schlanker,  etwas  anämischer  Mensch,  mit  schwach  entwickelter 
Muskulatur  und  geringem  Fettpolster. 

Die  psychischen  Functionen  normal. 

Die  Pupillen  ziemlich  weit,  rund,  beide  gleich  weit,  reagiren  prompt 
auf  Licht  und  Accommodation.  Weder  an  den  Augenmuskeln,  noch  sonst  eine 
Störung  der  Motilität  oder  des  Gefühls  des  Gesichts. 

Die  oberen  Extremitäten  verhalten  sich  normal.  Die  Sehnenreflexe 
sind  lebhaft;  links  ist  der  Tricepsreflex  etwas  schwächer  als  rechts. 

Die  Beine  sind  frei  von  vasomotorischen  und  trophisohen Störungen;  die 
Füsse  etwas  schweissig,  nicht  kalt. 

Tast-  und  Temperatursinn  gut.  Die  Schmerzempfindung  ist  am 
Fuss  und  Unterschenkel  beiderseits  etwas  abgestumpft;  keine  evidente  Ver- 
langsamung der  Schmerzleitung.  Plantar-,  Cremaster-  und  Abdominalreflex 
normal;  weder  Ataxie,  noch  Muskelsinnstörung,  die  mechanische  Muskelerreg- 
barkeit ist  normal;  ebenso  die  grobe  motorische  Kraft.  Die  Sehnenreflexe 
fehlen. 

Die  inneren  Organe  normal;  nur  eine  Cystitis  besteht. 

8.  September.  Erbrechen  einer  reichlichen  Menge  fast  farbloser,  leicht 
schleimiger,  speisefreier  Flüssigkeit  von  stark  saurem  Geruch  und  ebensolcher 

?9* 
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Reaction.    Intensive  Salzsäure-Rftaction.     Das  Erbrechen  dauert  von 
6  Uhr  Morgens  bis  gegen  Mittag.    Am  Nachmittag  Wohlbefinden. 
Temperatur  and  Puls  normal. 

9.  September.  Wohlbefinden.  Träge  Urinentleerung  und  häufig  Urin- 
träufeln. 

10.  September.  Seit  heute  Nacht  2  Uhr  Erbrechen,  das  erst  Mittags 
2  Uhr  sistirt.  Uebelkeit,  Brennen  in  der  Magengegend,  gesteiger- 
tes Durstgefühl.    Das  Erbrochene  stark  HCl  haltig. 

13.  September.  Zur  selbigen  Zeit  wie  seither  täglich  gastrische  Kri- 
sen. Die  einzelnen  Brechacte  mit  Entleerung  des  Magens  liegen  meist  3  bis 
4 Stunden  auseinander.  Magendruck;  Abgeschlagenheit;  grosse  Uebel- 
keit, Durst. 

Vom  14. — 22.  September  (excl.  21.  September)  tägliches  Erbrechen  in 
geschilderter  Weise  und  unter  denselben  Symptomen.     Das  Erbrochene  ent 
hält  von  der  Abends  genommenen  Nahrung  (Fleisch,  wenig  Brod  und  Wein), 
nie  Reste,  sieht  häufig  leicht  gallig  gefärbt  aus. 

Die  Probe  auf  HCl  gelingt  stets,   nicht  die  auf  Milch-  und  Buttersäure. 


Datum. 

Erbrochenes. 

HCl -Gehalt. 

Pulsfrequenz. 

Cbctm. 

pCt 

September 

. 

14. 

850 

— 

80— S4 

15. 

750 

0,219 

80 

16. 

600 

0,419 

80 

17. 

1600 

0,291 

84 

18. 

750 

0,279 

80 

19. 

750 

0,200 

84 

20. 

600  und 

0,240 

900 

0,2125 

84 

.  =  1500 

21. 

Nichts 

— 

84 

22. 

1350 

0,109 

84 

23. 

Nichts 

— 

80 

24. 

750 

WM 

80 

Das  zuletzt  Erbrochene  enthält  nur  Fetttröpfchen ;  keine  Speisereste  an- 
derer Art;  keine  Sarcine. 

Vom  25.  September  bis  20.  November  keine  einzige  gastrische  Krise. 
Der  Kranke  sieht  viel  besser  aus,  als  beim  Eintritt  in's  Krankenhaus  und  klagt 
über  folgende  Beschwerden: 

Urinträufeln  und  häufige  Urinentlecrung  in  der  Nacht;  Obstipa- 
tion; selten  lancinirende  Schmerzen  im  linken  Bein  und  im  linken  Vor- 
derarm, Brennen  in  den  Fusssohlen.  Am  19.  October  häufiger  Stuhl- 
drang und  Reissen  durch  den  Damm  naoh  der  Urethra. 
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28.  Ootober.  Die  Papillen  sind  ziemlich  weit,  reagiren  aber  auf 
einfallendes  Licht  etwas  trage.  Leichtes  Schwanken  beim  Stehen  mit 
geschlossenen  Augen. 

Eine  zwei  Tage  nach  der  Aufnahme  des  Kranken  eingeleitete  Inunctions- 
cur  mit  Ung.  hydrarg.  ein.  wird  am  11.  November  ausgesetzt,  nachdem  er 
240,0  Unguent.  ein.  eingerieben.  Er  befand  sich  dabei  subjeetiv  ganz  wohl, 
hatte  keinerlei  mercurielle  Erscheinungen.  Zunahme  des  Körpergewichts  vom 
30.  September  bis  10.  November  um  2,5  Kilo. 

14.  November.  Pulsbeschleunigung  auf  104  Schläge  in  der  Minute; 
dabei  fleckige  Röthung  der  Haut  und  leichte  Schweissbildung. 

17.  November.  Klinische  Vorstellung.  Diagnose:  Tabes  dor- 
salis  mit  gastrischen  Krisen. 

20.  November.  Neunmalige  Urinentleerung  in  der  Naoht.  Er  klagt 
heute  seit  Sistirung  des  Erbrechens  zum  ersten  Male  wieder  über  (Je bei- 
keit  und  Unbehagen. 

Temperatur  36,7;  Pulsfrequenz  84.  Um  10'/2  Uhr  beginnt  Erbre- 
chen unter  Druokgefühl  im  Hypogastrium.  Das  zuerst  Erbrochene  ent- 
hielt noch  etwas  Kaffee  beigemischt;  das  spätere  war  eine  fast  farblose,  leicht 
schleimige,  intensiv  sauer  reagirende  Flüssigkeit  von  „sehr  saurem  Geschmack". 
Der  Puls  nur  während  des  Brechactes  an  Frequenz  wechselnd.  Der  Urin  ist 
dabei  intensiv  sauer. 

2 1 .  November.  Das  Erbrechen  sistirte ,  von  Nachts  1 2  Uhr  bis  heute 
Morgen  8  Uhr.  Reichliches  Erbrechen,  trotzdem  der  Kranke  seit 
24  Stunden  keinen  Tropfen  Flüssigkeit  zu  sich  genommen,  noch 
feste  Nahrung.    Klage  über  Druck  im  Unterleib,  Abgeschlagenheit. 

Charakteristische  Jactation;  häutiges  Gähnen,  Salivation.  Ge- 
sichtszüge verfallen. 

Puls  stark  gespannt  bei  weiter,  voller  Radialarterie,  unregelmäs- 
sig, nicht  aussetzend.  Unregelmässige  Respiration,  so  dass  auf 
10  Secunden  bald  nur  eine,  bald  4 — 5  Athmungen  kommen. 

Pulsfrequenz  100,  Temperatur  37,1°  C. 

Das  Erbrochene  leicht  gallig  gefärbt,  intensiv  sauer.  Der  Urin  sauer, 
600  Gbctm.  in  24  Stunden. 

Um  2  Uhr  hört  das  Erbrechen  auf,  der  Kranke  geniesst  etwas  Miloh  mit 
Selterswasser. 

Bei  der  Abendvisite  Puls  beschleunigt,  120  in  der  Minute,  regel- 
mässig. Eingenommenheit  des  Kopfes,  Mattigkeit.  Salivation, 
seitdem  er  erbricht.    Die  genossene  Milch  kommt  geronnen  zurück. 

22.  November.  Schlaf  sohlecht.  Zeitweise  „  klemmender  "  Schmerz  im 
Hypogastrium,  der  nach  der  Magengrube  heraufzieht  und  mit  Erbrechen  en- 
det.   Stuhl  spärlich. 

Gesicht  verfallen,  Aufstossen,  Gähnen.  Erbrechen  von  12  —  1  Uhr 
Nachts  und  von  6  Uhr  ab  heute  früh. 

Puls  gespannt,  108,  etwas  unregelmässig,  nicht  aussetzend.    Respi- 
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ration  regelmässig.    Rascher  Wechsel  der  Gesichtsfarbe  und  fleckige 
Röthuog  des  Kampfes. 

Urinmenge  500  Cbctm.,  specifisch.  Gewicht  1023. 

Ord.-.  Potio  Riveri.  —  Eismilch  and  Eispillen. 

11  Uhr  Morgens:  Der  Kranke  nimmt  bei  vollem  Bewusstsein  die  Arznei, 
wird  kaum  5  Minuten  später  plötzlich  ganz  blass  and  athmet  kaum  sichtbar. 

Gesicht  blass,  angemein  verfallen;  Lippen  und  Hände  blau,  letz- 
tere  trotzdem  warm.  Puls  an  Frequenz  rasch  wechselnd  meist  gegen 
120,  selten  sinkend  bis  108;  nur  einige  Male  kommt  auf  4 — 5  Secunden  je 
nur  1  Pulsschlag  und  sogar  weniger;  dann  50  —  60  Schläge  in  der  Minute. 
Respirationsfrequenz  6 — 30  in  der  Minute;  keine  Regelmässigkeit  in  der  Zu- 
und  Abnahme  der  Puls-  und  Respirationsfrequenz.  Der  Puls  ist  qualitativ 
ziemlich  normal.  —  Temperatur  leicht  erhöht,  37,7°  C. 

Der  Kranke  ist  bewusstlos,  die  Pupillen  sind  verengert,  reac- 
tionslos.  In  diesem  Zustande  befindet  sich  der  Kranke  ungefähr  5  Minuten. 
Unter  starker  Röthung  des  Gesichts  kommt  er  dann  zu  sich  and  weiss 
von  dem  Vorgefallenen  nichts. 

12  Uhr:  Erbrechen;  von  1 — 2  Uhr  Singultus  und  rascher 
Wechsel  der  Gesichtsfarbe. 

3  Uhr:  Erneuter  Anfall  von  Bewusstlosigkeit  mit  verengerten, 
reactionslosen  Pupillen,  Unregelmässigkeit  der  Athmung  and  der 
Herzaotion.  Der  Puls  erreicht  zeitweise  eine  Frequenz  von  J40.  Cya- 
nose  der  Hände  und  der  Lippen.  Einige  Secunden  lang  clonische, 
schwache  Zuckungen  der  kleinen  Nackenmuskeln;  dieselben  wieder- 
holen sich  in  diesen  Muskeln  2 — 3  Mal,  dann  treten  clonische,  etwas  stär- 
kere Zuckungen  in  den  M.  pectoralis  dext.  et  sin.  und  auoh  der  Schul- 
terheber hinzu.  Auch  dieser  Anfall  verschwindet  unter  Röthang  des  Ge- 
sichts nach  5  Minuten. 

4  Uhr:  Singultus;  Gähnen.  A.  radial,  sehr  weit;  Puls  stark 
gespannt. 

Urin  intensiv  sauer,  cystitisch. 

6V2  Uhr:  Singultus.    Pulsfrequenz  96. 

23.  November.  Schlaf  unruhig.  Uebelkeit,  Brechreiz.  Gesicht 
geröthet;  Puls  wechselnd,  96.    Pupillen  weit,  reagiren  auf  Licht. 

Yom  23.-28.  November  kein  Erbrechen.  Die  Klagen  des  Kranken  sind: 
Brennen  im  Magen,  Durst,  „Klemmen"  im  Unterleib.  Speichel- 
fluss,  der  besonders  in  der  Nacht  sehr  störend  ist.  Ur.inträufeln,  sehr 
träge  und  erschwerte  Urinentleerung. 

Eingenommenheit  des  Kopfes;  Abgeschlagenheit,  „elendes* 
Gefühl.  —  Vom  25.  November  ab  hört  der  Wechsel  in  der  Pulsfrequenz  auf, 
auch  die  Gesichtsfarbe  wechselt  nicht  mehr  wie  vorher. 

Urinmenge  750 — 1250  Cbctm.;  Cystitis  bei  saurer  Reaction  des 
Urins. 

Vom  28.  November  1886  bis  24.  Januar  1887  tägliches  Er- 
brechen, ausgenommen  wenige  Tage,  die  zeitlich  auseinander  liegen  and  an 


Beitrag  zur  Aetiologie,  Symptomatologie  und  Therapie  eto.         447 


denen  unabhängig  von  gegebenen  Medicamenten  das  Erbrechen  wegblieb  bei 
Portdauer  des  subjectiven  „Elendsgefühls". 

Die  Erscheinungen  waren  stets  die  geschilderten,  Anfalle  von  Bewusst- 
losigkeit  und  clonischen  Zuckungen  kehrten  nicht  wieder. 

Das  Erbrochene  war  häufig  gefärbt,  reagirte  intensiv  sauer,  gab  mit 
Methyl  violett,  Tropaeolin  und  Carbolsäure  —  Liqu.  ferr.  sesquichloridlösung 
stets  die  HCl-Reaction.  Mittelst  des  letzten  Reagens  fiel  die  Untersuchung 
auf  Milch-  und  Buttersäure,  so  oft  dieselbe  vorgenommen  wurde,  negativ  aus. 
Herr  Apotheker  Brunn  er  hatte  die  Freuodlichkeit,  die  Titrirung  des  Er- 
brochenen mit  Norm  alkalilauge  auszuführen  und  nach  dem  Cahn-v.  Mering- 
schen  Verfahren  die  Säure  zu  bestimmen.  Er  vermisste  auch  mit  dieser  Probe 
Milch-  und  Buttersäure  bei  mehreren  darauf  gerichteten  Untersuchungen. 
Herrn  Brunn  er  spreche  ioh  auoh  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten 
Dank  aus. 

Das  am  20.  November  zuerst  Erbrochene,  400  Cbctm.,  enthielt  0,146 
pCt.  HCl ;  das  Erbrochene  vom  20.  November  Nachmittags  enthielt  keine  Bei- 
mischung von  Kaffee  mehr;  am  21.  November  Morgens  erbrach  Patient  zum 
letzten  Mal,  22  Stunden,  nachdem  er  Kaffee  getrunken  hatte,  während  wel- 
cher Zeit  er  auch  keinen  Tropfen  Flüssigkeit  zu  sich  genommen  hatte.  Die 
Menge  dieses  Erbrochenen  betrog  1000  Cbctm.  und  enthielt  0,1  pCt.  HCl. 


Erbrochenes 

Datum. 

in  Cbctm. 

24  stundige 

Menge. 

pCt.  HCl. 

November 

- 

29. 

900 

0,24 

30. 

750 

0,32 

December 

2. 

250 

0,31 

3 

200 

0,18 

4. 

750 

0,21 

5. 

300 

0,33 

6. 

500 

0,21 

7. 

Nichts 

— 

8. 

250 

0,249 

9. 

300 

0,255 

10. 

300 

0,351 

11. 

750 

0,25 

12. 

750 

0,233 

13. 

1000 

0,24 

14. 

300 

0,277 

15. 

? 

0,219 

16. 

V 

V 

17. 

1000 

0,219 

18. 

250 

0,21 

19. 

1000 

0,31 

20. 

? 

? 

21. 

1000 

|       0,17 
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Erbrochenes 

Datum. 

in  Cbctm. 

24  stündige 

Menge. 

pCt.  HCl. 

December 

23. 

500 

0,314 

25. 

750 

0,219 

27. 

300 

0,219 

28. 

500 

0,277 

30. 

500 

0,197 

31. 

300 

0,248 

Januar  1887 

2. 

300 

0,255 

3. 

250 

0,102 

4. 

300 

? 

5. 

300 

V 

6. 

? 

? 

7. 

200 

0,219 

8. 

300 

0,146 

9. 

Nichts 

— 

10. 

800 

0,182 

11. 

? 

0,292 

12. 

250 

0,182 

19. 

? 

0,219 

24. 

1000 

0,146 

Während  der  ganzen  Dauer  dieser  mehrwöchentlichen  gastrischen  Krise 
HU  der  Kranke  an  den  erwähnten  Urinbeschwerden,  an  Brennen  und 
Druck  im  Unterleib,  Magendruok,  Uebelkeit;  Obstipation.  Abge- 
schlagenheit, Eingenommenheit  des  Kopfes,  Somnolenz  mit  Jacta- 
tion.  Der  Leib  war  fast  immer  tief  eingesunken  und  nicht  druckempfindlich. 
„Mehlspeisen  liegen  schwer  im  Magen",  während  Feisch  gut  verdaut  wird. 
Lancinirende  Sohmerzen  hatte  er  während  dieser  Zeit  nur  zwei  Mal  im 
Schienbein. 

Sehr  häufig  erbrach  er  noch  des  Morgens,  nachdem  er  um  7  Uhr  Abends 
die  letzte  Nahrung  und  die  letzte  Flüssigkeit  zu  sich  genommen  hat,  wovon 
das  Erbrochene  nichts  enthielt. 

Vom  5.  December  ab  machte  der  Kranke  nochmals  eine  Schmiercur 
von  30  Einreibungen  ä  3,0  Ung.  ein.  durch.  Morphium  brachte  nur  vor- 
übergehend Linderung.  Vom  3. — 13.  Januar  1887  kam  Antifebrin  in 
steigender  Dosis  in  Anwendung;  er  nahm  3  Mal  täglich  0,25  bis  3  Mal 
täglich  1,0  Antifebrin.  Er  fühlte  sich  dabei  vorübergehend  besser  als  vor- 
her; das  Erbrechen  hörte  nicht  auf  und  der  HCl  Gehalt  des  Erbrochenen  war 
auch  nicht  nennenswerth  verändert.  — Am  rasebesten  half  ihm  bei  dem  starken 
Magendruck  und  Magenbrennen  ein  kalter  Priessnitz 'scher  Umschlag.  Vom 
22.  Januar  ab  galvanische  Behandlung  und  Karlsbader  Salz.  Von 
diesem  Tage  ab  wurde  der  Urin  klarer  bei  dem  Fortbestehen  der  Urinbe- 
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seh  werden;  er  erbrach  nur  noch  am  24.  Januar.   Am  27.  Januar  war  der  bis 
dahin  cystitische  Urin  ganz  klar  geworden. 

Von  der  Zeit  ab,  wo  das  Erbrechen  wegblieb,  schienen  an  dessen  Stelle 
lancinirende  Schmerzen  von  grösserer  Heftigkeit  getreten  zu  sein.  Sie  waren 
localisirt  in  den  Unterschenkel,  den  linken  Arm  und  in  den  Damm;  die  letz- 
teren waren  besonders  unangenehm.    Der  Urin  blieb  klar. 

13.  Februar.    Ord. :  Kai.  jod.  5,0  :  150,0  Aqu.  3  Mal  täglich   1  Ess 
löffel  zu  nehmen. 

22.  Februar.  Der  Kranke  sollte  heute  entlassen  werden,  da  stellte  sich 
in  Folge  der  psychischen  Erregung  (?)  das  Erbreohen  wieder  ein  mit 
all  den  früheren  Begleiterscheinungen;  auch  die  Cystitis  kehrte 
wieder. 

7.  März.  Der  Kranke  wird  heut  auf  Wunsch  entlassen.  Er  erbrach  seit- 
her fast  täglich,  das  Erbrochene  wurde  auch  jetzt  wieder  regelmässig  unter- 
sucht und  enthielt  0,058 — 0,35  pCt.  HCl.  Linderung  spürte  der  Kranke  auf 
die  Application  des  Priessnitz'schen  Umschlages,  während  er  die  Eisblase 
nicht  vertrug,  auf  Karlsbader  Salz  und  auf  Cocain  0,05  zwei  Mal  täglich  inner- 
lich,  in  welcher  Verabreichung  es  besser  wirkte,  als  wenn  es  injioirt  wurde. 

Status  praesens. 

Pupillen  weiter  als  normal,  träger  auf  Licht  reagirend  als  in  der 
Norm.  Fehlen  der  Sehnenreflexe  der  unteren  Extremitäten. 
Hyperästhesie  gegen  Kälte  von  der  VIII.— XII.  Rippe,  gürtelförmig  und 
an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel,  geringe  Herabsetzung  der 
Schmerzempfindung  an  den  Unterschenkeln.    Cystitis. 

Keine  Ataxie,  keine  Muskelsinnstörung. 

Mitte  Juni.  Nach  einer  Mittheilung  des  behandelnden  Arztes  dauert  das 
Erbrechen  bis  jetzt  fort,  setzt  meist  jeden  2.  oder  3.  Tag  aus. 

Fall  III. 

Sohwere  Arbeit,  Erkältungen,  aweiter  Mann  syphilitisoh.  1881  lancini- 
rende Sohmeraen,  Paraesthesien«  1883  unsicherer  Gang.  Sommer  1885 
gastrische  Krisen,  Gürtelgefühl,  Analgesie  und  So h wache  der  Beine.  — 
Befleotorisohe  Pupille ns tan e ,  Hypalgesie  der  Arme  und  des  Rumpfes, 
Analgesie  der  Beine  mit  verlangsamter  Sohmerzleitung,  Ataxie  der  Beine 
und  des  rechten  Armes,  lancinirende  Schmerzen,  Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe, Cystitis.     Interkurrente,  fieberhafte   Erkrankung.     Gastrisohe 

Krisen,  epileptische  Anfälle. 

Katharina  Weisskapp,  35  Jahre,  verheirathete Maurers frau  von  Schlier- 
bach, rec.  16.  Juni  1887,  entlassen  10.  August  1887. 

Weder  neuropathische,  noch  überhaupt  hereditäre  Belastung.  Menses 
unregelmässig.  Aus  erster  Ehe  sind  zwei  gesunde  Kinder  da;  in  der  zweiten 
gebar  sie  fünf  gesunde  Kinder,  von  denen  das  jüngste,  2t/2  Monate  alte  wäh- 
rend des  Spitalaufenthalts  der  Mutter  starb;  kein  Abort. 
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Als  ursäohliche  Momente  der  jetzigen  Krankheit  werden  angegeben: 
schwere  Arbeit  (als  Dienstmagd)  und  Erkältungen  bei  der  Beschäfti- 
gung in  der  Cigarrenfabrik.  Nach  dreijähriger  Ehe  mit  dem  zweiten  Manne, 
der  zugesteht  in  seinem  1 7.  Lebensjahre  «wegen  Tripper  eine  Schmier- 
cur8,  und  zwar  in  der  Heidelberger  Klinik  durchgemacht  zu  haben,  zeigten 
sich  im  Jahre  1881  lancinirende  Schmerzen  und  Parästhesien  in 
den  Beinen,  zwei  Jahre  später  Abgeschlagenheit,  ataotischer  Gang, 
Unsicherheit  im  Dunkeln.  Seit  einem  Jahre  geht  sie  am  Stock;  seit  vorigem 
Herbst  leidet  sie  an  Parästhesien  im  Ulnarisgebiet. 

Im  Sommer  1885  lag  sie  4  Wochen  lang  zu  Bett  wegen  gastrischer 
Krisen,  die  während  dieses  Zeitraums  alle  3 — 4  Tage  kamen  und  dann 
ebenso  lange  wegblieben.  Im  Juli  1886  dauerten  sie  bereits  16  Wochen  mit 
mit  grosserer  Heftigkeit.  Am  10.  Mai  dieses  Jahres  erneute  Attaque  mit  täg- 
lichem Erbrechen.  Dieselben  verlaufen  unter  Brennen  im  Magen  mit  hef- 
tigem wühlendem,  krampfartigem  Schmerz  in  der  epi-  und  hypo- 
gastrischen Gegend  und  unter  unstillbarem  Durst.  Stuhl  während  der 
gastrischen  Krisen  angehalten. 

In  letzter  Zeit  Gurtelgefühl,  Analgesie  der  Beine;  seit  Jahren 
Urindrang  und  passagere  Urinretention,  ferner  Schwäche  des  Sphincter  ani, 
abwechselnd  mit  hartnäckiger  Obstipation.  —  Schwierigkeit,  beim  Nähen  die 
Nadel  richtig  zu  führen. 

Cerebrale,  bulbäre  Symptome,  Augenmuskellähmungen,  Polyurie  etc. 
fehlten  stets. 

Status  praesens. 

Grosse,  schlanke,  magere  Frau  mit  schmutzig  blassgelber  Gesichts-  und 
Hautfarbe.  Augen  eingesunken ;  verfallene  Gesichtszüge.  Sie  antwortet  träge 
und  mit  matter  Stimme. 

Pupillen  unregelmässig  geformt,  weit,  refleotorisoh  starr.  Ge- 
hirn und  Gehirnnerven  verhalten  sich  sonst  normal.  Hypalgesie  der  obe- 
ren Extremitäten  und  Fehlen  der  Sehnenreflexe  bei  guter  Tast-  und 
Temperaturempfindung.  Leichte  Ataxie  und  ebensolche  Störung  des 
stereognostischen  Sinns  des  rechten  Arms  resp.  der  rechten  Hand. 

Hypalgesie  am  Rumpf. 

Fast  complete  Analgesie  der  Beine  bei  im  Ganzen  gut  erhaltener 
Temperaturempfindung  und  geringer  Herabsetzung  der  Tastempfindung  des 
rechten  Fusses  und  Unterschenkels.  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  des 
Plantar-  und  Abdominalreflexes.  Verlangsamung  der  Schmerzleitung; 
exquisite  Ataxie  und  Muskelsinnstörung.  Schwanken  bei  Augen- 
schluss;  atactischer  Gang. 

Urinretention  machte  am  ersten  Tage  die  Gatheterisation  nöthig;  der 
Urin  leicht  trübe,  verhält  sich  mikroskopisch  wie  bei  Cystitis. 

Die  inneren  Organe  bis  auf  die  Leber  normal;  letztere  ist  etwas  ver- 
grössert  (Schnürleber),   besitzt  als  Anhang,   entsprechend   der  Lage   der 
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Gallenblase  einen  deutlich  palpabeln,  nicht  druckempfindlichen,  birnförmigen 
Tumor. 

16.  Juni.  Etliche  Male  Erbrechen  unter  kolikartigen,  vom  Hypo- 
gastrium nach  der  Magengegend  heraufziehenden  Schmerzen,  Brennen 
Im  Epigastrium  und  starkem  Durstgefühl. 

Das  Erbrochene  giebt  mit  Methylviolett  deutliche  HCl-Reaction  und 
enthält  0,19  pCt.  freie  Säure. 

17.  Juni.  Das  Erbrechen  dauert  fort.  Säuregehalt  0,14  pCt.  Tempe- 
ratur normal;  Pulsfrequenz  84.  —  Urinretention. 

18.  Juni.  Urinretention,  Obstipation.  —  Erbrechen,  Magenschmerzen, 
Durst,  Jactation,  Schlaflosigkeit.  Die  Kranke  bekommt  Morgens  1  l/2  Kaffee- 
löffel Karlsbader  Salz  und  Abends  0,01  Morphium. 

_    Vom  15. — 21.  Juni  lässt  das  Erbrechen  nach.    Spontane  Urinent- 
leerung. 

21.  Juni  Abends.    Erbreohen.  —  Ord. :  Antifebrin  0,25. 

22.  Juni.  Temperatur  36,9°.  Puls  72.  — -  Erbrechen  mit  den  frühe- 
ren Erscheinungen.  Menge  des  Erbrochenen  200  Cbctm.;  dasselbe  ist  stark 
sauer  und  gallig  gefärbt.    Die  Kranke  bekommt  Abends  0.5  Antifebrin. 

23.  Juni.  Temperatur  37,1°.  Pulsfrequenz  80;  häufiges  Erbreohen 
in  der  Nacht  mit  den  erwähnten  Erscheinungen.  Ord.:  Antifebrin  0,75  Mor- 
gens und  0,5  Abends. 

24.  Juni.  Kein  Erbreohen  in  der  Nacht;  Temperatur  Morgens  37,5°  C, 
Abends  38,1°. 

Die  Kranke  nimmt  vom  24. — 30.  Juni  zwei  Mal  täglioh  Antifebrin  0,5; 
die  Temperatur  schwankt  während  dieser  Zeit  zwischen  37,0°  und  37,7°  C. 
Das  subjective  Befinden  und  Aussehen  der  Kranken  ist  dabei  ganz  gut;  sie 
kann  aufstehen  und  umhergehen,  isst  mit  vortrefflichem  Appetit.  Nur  am 
28.  Juni  litt  sie  an  lancinirenden  Schmerzen  in  beiden  N.  ulnares.  — 
Kein  Erbrechen  mehr. 

1.  Juli  Morgens.  Temperatur  36,7;  Pulsfrequenz  84.  Wohlbefinden. 
Um  5  Uhr  Nachmittags  Schüttelfrost  mit  Dnrst.  Abendtemperatur 
39,3°  C,  Puls  96.    Der  objective  Befund  unverändert. 

2.  Juli.  Schlaf  unruhig;  Magendrücken,  Durst.  Bei  gleichbleiben- 
der Behandlung  bleibt  die  Temperatur  vom  2. — 4.  Morgens  zwischen  37,4° 
und  38,0  °  G.  Ausser  den  gastrischen  Symptomen  hatte  sie  vorübergehend 
lancinirende  Schmerzen  in  den  Beinen. 

4.  Juli.    Temperatur  37,4°  C;  Puls  80. 

Abends  Temperatur  40,0°;  Puls  96.  Die  Kranke  sieht  wieder  ganz 
verfallen  und  am  ganzen  Körper  blassgelb  aus.  Die  Haut  ist  welk  und  trocken. 
Der  Leib  ist  weich,  nicht  aufgetrieben;  Qurren  ist  nicht  zu  erzeugen.  Milz- 
dämpfung nicht  vergrössert. 

Die  untere  Lebergrenze  steht  unterhalb  des  Nabels  und  hat  die  ver- 
größerte Gallenblase  als  Anhang. 

Die  subjectiven  Beschwerden  sind  Appetitlosigkeit,  Uebelkeit,  starker 
Durst  und  Magenschmerzen. 
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Vom  5. — 28.  Juli  fieberhafte  Erkrankung.  Die  Fieberourve  ent- 
spricht der  eines  mittelschweren  Typhus;  in  diesen  Schranken  wurde  die  Tem- 
peratur jedoch  bei  einer  täglichen  Verabreichung  von  1,0- — 1,75  Antifebrin 
gehalten.  Vom  8. — 11.  Juli  mehrere  diarrhoische,  intensiv  gallig  gefärbte 
Stühle ;  ganz  vorübergehend  war  der  Leib  einmal  aufgetrieben  und  eine  leichte 
Vergrößerung  der  Milz  zu  constatiren.  Alle  übrigen,  auf  einen  Ileotyphus 
hinweisenden  Symptome  fehlten  während  der  ganzen  Dauer  des  Fiebers.  Im 
Vordergrund  standen  zur  Zeit  des  Fiebers  wieder  die  gastrischen  Krisen, 
die  fast  keinen  Tag  ausblieben,  mit  Vorliebe  unter  Magenschmerzen,  Durst 
Brennen  im  Epigastrium  etc.  sich  dann  einstellten,  „wenn's  Fieber  kam8. 
Das  Erbrochene  war  stets  sauer,  stark  gallig  gefärbt,  auch  zu  der 
Zeit,  wo  sich  ein  intensiver  Icterus  ausbildete,  sowie  bei  dessen  Abnahme. 
Der  Ioterus  verlief  unter  starker  Anschwellung  und  Druckempfind- 
lichkeit der  Leber,  ohne  dass  der  Urin  morphologische  Bestandteile  wie 
bei  Nephritis  enthielt.  Derselbe  enthielt  stets  kleine  Mengen  Albumin,  war 
trübe  bei  saurer  Reaction. 

Am  21.  Juli  erbrach  sie  zum  letzten  Male,  vom  24.  Juli  ab  fühlte  sie 
sich  wohl;  am  28.  Juli  wurde  sie  erst  fieberfrei. 

Vom  2. — 7.  August  erneute  gastrische  Krisen  von  ungemeiner  Hef- 
tigkeit. Dabei  blieb  sie  frei  von  Icterus;  die  Temperatur  zeigte  in  den  letzten 
Tagen  des  Spitalaufenthalts  wieder  Tendenz  in  die  Höhe  zu  gehen,  wenn  auch 
37,7°  C.  nicht  überschritten  wurde. 

Von  Antifebrin  wurde  dies  Mal  abgesehen ,  da  es  keine  evidente,  das 
Erbrechen  sistirende  Wirkung  gezeigt  hatte  und  statt  seiner  Cocain  verab- 
reicht; dasselbe  hatte  gar  keinen  Effect;  Morphium  allein  half  über  die  schlimm- 
sten Anfälle  hinweg. 

7.  August.  Im  Laufe  des  Vormittags  naoh  vorausgegangenem  Erbrechen 
mit  Gastralgie  drei  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  mit  clonisch-toni- 
schen  Krämpfen  in  den  Armen  und  den  Beinen;  Verdrehen  der 
Augen,  Nackensteifigkeit.  Pupillen  weit,  starr.  Enuresis  bei  je- 
dem Anfall. 

Von  dem  Tage  ab  fühlte  sich  die  Kranke  ganz  wohl;  das  Erbrechen  war 
*  verschwunden. 

10.  August.    Auf  Wunsch  entlassen. 


Fall  IV. 

Vor  10  Jahren  Syphilis,  Erkältungen,  angestrengte  Thätigkeit.  Seit 
S'/j  Jahren  Digestionsbeschwerden,  lanoinirende  Bohmerzen,  Paraesthe- 
sien.  Seit  2  Jahren  Abnahme  des  Körpergewichts  und  der  Kräfte,  Urin- 
besohwerden;  Kopfsohmerz ,  Larynxkrisen  leiohter  Art.  Abnahme  des 
Geschlechtstriebes.  —  Leichte  psychische  Veränderung,  refleotorisohe 
Pupillenstarre.  Schwanken  oc.  ol.,  Sehnenreflexe  fehlend  oder  abge- 
sohwäoht.     Cystitis.     Bedeutende  Besserung  duroh  Sohmierour  und  fara- 
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disohe  Finselung.  —  Supraorbitalneuralgie,  Kopfsohmers ,  Schlaflosigkeit. 

Digestionsbeschwerden ,  gastrisohe  Krisen,  Salivatiön,  Enterorrhoen,  La- 

rynxkrisen,  Irregularität  des  Pulses,  Fieber  centralen  Ursprungs. 

Rudolf  Weinmayer,  32  Jahre  alter  Locomotivführer  von  Kaiserslau- 
tern, rec.  20.  September  1885'. 

Keine  nenropathische  oder  sonstige  Belastung.  Als  ursächliche  Momente 
der  jetzigen  Krankheit  sind  zu  erwähnen:  häufige  Erkältungen,  ange- 
strengte Thätigkeit  und  Syphilis,  die  er  sich  im  22.  Jahre  zuzog. 

Vor  6  Wochen  consultirte  er  Herrn  Prof.  Erb  wegen  Digestionsbeschwer- 
den. Folgende  anamnestische  und  objeetive  Erscheinungen  Hessen  dieselben 
nur  als  eins  der  Symptome  der  eigentlichen  Krankheit  erkennen. 

Seit  3l/2 — ^  Jahren  Appetitlosigkeit;  Unruhe,  Kollern,  Druck 
und  Schmerz  im  Leibe;  lanoinirende  Schmerzen  in  beiden  Beinen, 
Prickeln  in  den  Füssen  und  Händen;  seit  einem  Jahre  starkes  Müdigkeits- 
gefühl.  Abnahme  des  Geschlechtstriebes,  träge  Urinentleerung. 
Abnahme  des  Körpergewichts  um  30  Pfund  innerhalb  zwei  Jahren. 
Reissen  im  Kopf,  Kopfweh.  Hustenanfälle  alle  2 — 10  Tage,  einge- 
leitet durch  Prickeln  im  Kehlkopf. 

An  dem  Kranken  fiel  zunächst  sein  eigenthümliches  Benehmen 
auf;  ging  er  zerstreut  im  Zimmer  auf  und  ab  und  gab  Antworten,  die  nicht 
zur  Sache  gehörten. 

Pupillen  verengert,  ungleich  weit,  fast  starr.  Augenmuskeln 
und  Augenhintergrund  normal.  Schwanken  bei  Augenschluss,  un- 
sicheres Stehen  auf  einem  Fusse.  Kehrtmachen  schlecht.  Gang  leicht  stam- 
pfend, mit  dem  rechten  Beine  schleudernd. 

Grobe  motorische  Kraft  durchweg  gut;  ausser  der  allgemeinen  Abmage- 
rung bestehen  keine  trophischen  Störungen. 

Der  Tastsinn  und  die  Tastsinnleitung  vollständig  gut  am  ganzen 
Körper. 

Die  Schmerzempfindung  ist  am  Thorax  vom  Schultergürtel  abwärts 
herabgesetzt,  mehr  noch  an  den  oberen  Extremitäten  und  fehlt  fast  ganz 
am  rechten  Bein,  während  das  linke  noch  etwas  besser  empfindet. 

Der  Temperatursinn  ist  nur  an  den  Unterschenkeln  und  Ober- 
schenkeln herabgesetzt. 

Die  Sehnenreflexe  sind  am  rechten  Arm  und  rechten  Bein  er- 
loschen, dagegen  links  erhalten. 

Plantar-  und  Bauchreflex  beiderseits  lebhaft;  der  Cremasterreflex  fehlt. 
Muskelsinn  der  Beine  vermindert;  Ataxie  des  rechten  Beines. 

Die  inneren  Organe  normal. 
•    Urin  trüb,  neutral,  enthält  Spuren  von  Eiweiss;  Eiterkörperchen. 

In  der  letzten  Zeit  konnte  der  Kranke  kaum  mehr  10  Minuten  lang  gehen, 
ohne  dass  er  wegen  Uebermüdung  sich  setzen  musste. 

Am  22.  Februar  1886  verliess  der  Kranke  die  Klinik  wieder.  Er  hatte 
während  dieser  Zeit  77  Einreibungen  mit  Ung.  ein.  3,0  gemacht,  war  täglich 
nach  der  Methode  von  Rumpf  elektrisirt  worden. 
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Eine  am  6.  December  vorgenommene  faradocutane  Sensibilitätspräfang 
bestätigte  den  oben  notirten  Befand.  Bei  ganz  normalem  Tastgefühl  bestand 
stets  Verminderung  des  Schmerzsinns,  nur  Spitze  and  Kopf  der  Nadel  konnten 
an  den  Beinen  nicht  scharf  auseinander  gehalten  werden. 

Während  des  Aufenthalts  in  der  Klinik  klagte  er  über  Spannen  der 
Kopfhaut,  Reissen  im  N.  supraorbita).  sin.,  eingenommenen  Kopf. — 
Magendruck,  Kollern  und  Druck  im  Leibe,  Stuhldrang,  Uebel- 
keit,  Appetitlosigkeit,  vom  22. — 24.  December  tägliches  Erbrechen.  Das 
Erbrochene  reagirte  sauer  uud  gab  die  Salzsäurereaction ;  vorübergehend 
Diarrhoen  mit  Stuhldrang.  —  Urinentleerung  träge ;  stets  schwacher  Bla- 
sencatarrh.  —  Hustenreiz  mit  Kitzel  im  Halse  und  ca.  10  Minuten 
anhaltenden  Hustenparoxysmen. 

Es  war  während  der  Behandlung  eine  sehr  beträchtliche  Besse- 
rung eingetreten.  Die  Pupillen  waren  weiter  geworden,  reagirten  auf  Licht 
ziemlich  prompt;  fast  kein  Schwanken  mehr  bei  Augensehluss ;  die  Ataxie  war 
ganz  geschwunden.     Die  Sensibilität  etc.  nicht  merklich  verändert. 

Der  Kranke  hatte  3,5  Kilo  an  Gewicht  zugenommen,  ging  stun- 
denlang im  Garten  spazieren  und  fühlte  sich  so  kräftig,  dass  er  glaubt, 
4 — 5  Stunden  ohne  Unterbrechung  gehen  zu  können. 

Bei  seiner  Entlassung  bekam  er  Kai.  jodat.  mit. 

Am  13.  November  1886  Hess  sich  der  Kranke  wieder  in  die  Klinik  auf- 
nehmen wegen  eines  acuten  Blasencatarrhs,  den  er  sich  im  Oc tober  zuge- 
zogen hatte  duroh  eine  Erkältung.  — 

Er  giebt  an,  dass  er  schon  3  Wochen  nach  seiner  Entlassung  im  Früh 
jähr  seinen  Dienst  wieder  antrat  und  denselben   mit   nur  zweimaliger  Unter- 
brechung von  je  14  Tagen  bis  jetzt  vollständig  versah.    Er  konnte  4 — 5  Stun- 
den am  Tage  gehen,  ermüdete  dabei  etwas  rascher  als  früher.     Die  früheren 
Beschwerden  bestanden  in  geringer  Intensität  weiter. 

Die  objective  Untersuchung  ergab,  dass  die  Pupillen  etwas  träger  rea- 
girten als  früher,  dass  vom  4. — 6.  Intercostalraum  Hyperästhesie  gegen  Kälte 
bestand,  und  dass  bei  starker  Herabsetzung  des  Temperatursinns  an  den  Bei- 
nen eine  falsche  Perception  insofern  vorhanden  war,  als  warme  Gegen- 
stände stets  den  Eindruck  von  kalten  hervorriefen.  Die  Schmerzlei- 
tung war  bis  zu  5  "  verlangsamt. 

Die  Behandlung  richtete  sich  gegen  den  Blasencatarrh  (Borwasseraus- 
spülutigen). 

Bis  zum  10.  Deoember  war  der  Kranke  fieberfrei,  litt  an  Appetitlo- 
sigkeit, Uebelkeit,  Magendruck,  Enteralgien  mit  Diarrhoen;  die 
letzten  dauerten  unter  starkem  Drang  1 — 3  Tage. 

Vom  11.  —  23.  December  fieberte  der  Kranke  ziemlich  hoch,  so 
dass  Antipyrin  per  Klysma  gegeben  wurde,  weil  er  meist  Brechneigung  ver- 
spürte, häufig  erbrach  und  stets  Kollern  und  Druok  im  Leibe 
empfand. 

16.  December  Morgens.  Temperatur  38,6,  Puls  120.  Patient  erbrach 
in  der  Nacht,  hatte  6  diarrhoische  Stühle  unter  starkem  Drang. 
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Verfallenes  Aussehen;  Abgeschlagenheit;  heute  Nacht  3  Uhr  merkte 
Patient,  dcss  er  die  rechte  Hand  nicht  dorsalwärts  bewegen  konnte.  Die  Un- 
tersuchung ergiebt  Parese  im  Gebiet  des  rechten  N.  radialis,  die  wohl  in 
Folge  eines  Druckes  entstanden  war.  Während  des  Erbrechens  und  der  Zeit 
des  Brechreizes  hing  der  Kranke,  ganz  wie  Kranke  mit  gastrischen  Krisen, 
mit  der  Hand  an  dem  seitlich  vom  Bett  stehenden  Stuhl  und  legte  den  Kopf 
auf  den  Oberarm. 

20.  December.  Heiserkeit  und  Gefühl  im  Halse,  als  ob  etwas  in  der 
Luftröhre  stecke.  Während  der  ganzen  Zeit  des  Fiebers  litt  er  an  Erbre- 
chen, Salivation,  Diarrhoen.  Eine  Ursache  für  das  Fieber  konnte  nicht 
aufgefunden  werden.  Der  Leib  war  eingesunken,  bis  auf  die  Wirbelsäule  und 
seitlich  leicht  abzutasten;  keine  Milzvergrösserung.  Urinentleerung  und  Urin 
wie  zur  Zeit,  wo  er  nicht  fieberte. 

Da  nach  einem  fieberfreien  Intervall  von  5  Tagen  die  Temperatur  Abends 
l/2  Stunde  nach  einer  Blasenausspülung  38,8°  C.  betrug,  wurde  von  jetzt  ab 
von  Blasenausspülungen  abgesehen.  3  Tage  später  war  er  wieder  fieberfrei. 
Am  nächsten  Tage  1.  Januar  1887  stieg  die  Temperatur  wieder  ohne  be- 
kannte Ursache  und  es  schloss  sich  nun  ein  hartnäckiges  Fieber  an  mit 
unregelmässigem  Verlauf,  das  bis  zum  Austritt  des  Kranken  aus  dem 
Spital  am  6.  März  1887  andauerte,  und  nur  selten  bei  fortgesetztem  inner- 
lich Gebrauch  von  Antifebrin  1,25—1.5  pro  die  in  drei  Dosen  zur  Norm 
herabgedrückt  wurde.  Weder  an  den  intrathoracisohen,  noch  an  den  intra- 
abdominalen Organen  liess  sich  während  dieser  Zeit  eine  Erkrankung  nach- 
weisen. Für  Typhus  abdominalis  sprach  nichts;  eine  Gelenkaffection,  ein  Ab- 
scess  eto.  war  nicht  aufzufinden.  Im  Vordergrund  standen  Magen-  und 
Darmerscheinungen.  Die  Symptome,  die  sich,  so  weit  sie  vom  Magen 
herrühren,  so  gut  wie  täglich  zeigten,  so  weit  sie  vom  Darm,  dem  Kehlkopf 
und  dem  Herzen  ausgingen,  resp.  da  ausgelöst  wurden,  seltener  kamen, 
sind  kurz  zusammengefasst:  Appetitlosigkeit,  Uebelkeit,  Brechreiz, 
Erbrechen,  pappiger  Geschmack,  Druck  in  der  Magengegend. 
Das  Erbrochene  enthält  Salzsäure;  eine  quantitative  Bestimmung  ergab  0,08 
pCt.  Säure.  Enteralgien,  Druck  im  Hypogastrium,  zeitweise  Diar- 
rhoen, dann  Stuhlgang  bei  festem  Stuhl;  Salivation;  in  24  Stunden  wer- 
den bis  zu300Cbctm.  Speichel  abgesondert.  Kitzel  im  Kehlkopf,  „als  ob 
etwas  darin  stecke".  Der  Puls  setzte  zuweilen  aus  oder  war  irregulär; 
auffallende  Röthe  der  Haut. 

Urinbeschwerden,  Cystitis. 

Kopfweh  und  manchmal  Schwindel,  ferner  Schlaflosigkeit,  wo- 
gegen auch  zur  Zeit,  in  welcher  der  Kranke  nicht  fieberte,  Urethan  mit  vor- 
übergehendem Erfolg  verabreicht  worden  war. 

Am  3.  Februar  wurde  nochmals  eine  Schmiercur  eingeleitet,  die  den 
Krankheitsverlauf  nicht  wesentlich  änderte,  aber  eher  einen  günstigen  Einfluss 
auf  das  Allgemeinbefinden  und  das  Fieber  zu  haben  schien.  Der  Kranke  stand 
in  der  letzten  Zeit  auf  und  konnte  ganz  gut  gehen. 
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Fall  V. 

Erk&ltungen.  1870  Geschwür  am  Penis.  Seit  Ewei  Jahren  lanoinirende 
Schmerzen;  seit  */4  Jahren  Bohwindelanfäile,  Ged&ohtniBSBohw&ohe,  Taub- 
heitßgefühl  in  den  Armen  und  Beinen,  Unsicherheit  im  Gehen,  Abmagerung 
der  H&nde.  —  Beflectorisohe  und  accommodative  Pupillenstarre.  Tast- 
empfindung herabgesetzt.  Beiderseits  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln 
mit   EaB.    —    Patellar-    und    Aohillessehnenrefiexe    fehlen;    Hypalgesie 

der  Beine. 

Franz  Heeg,  49  Jahre  alter,  verheirateter  Colporteur  von  Neustadt, 
weiss  über  seine  Eltern  und  Geschwister  sichere  Angaben  nicht  za  machen. 
Seine  Frau  gebar  drei  gesunde,  noch  lebende  Kinder  und  blieb  selbst  stets 
gesund. 

Den  Feldzug  von  1870/71  machte  er  als  Marketender  mit,  erkältete 
sich  oft,  zog  sich  damals  auch  eine  Gonorrhoe  und  ein  Geschwür  am  Glied 
zu,  das  der  Beschreibung  nach  mit  Cupr.  sulf.  behandelt  wurde  und  keine 
syphilitischen  Erscheinungen  direct  zur  Folge  hatte. 

Seit  2  Jahren  leidet  er  an  lancinirenden  Schmerzen;  seit  3/4  Jah- 
ren wird  er  von  kurzdauernden  Schwindel  an  fällen  heimgesucht,  die  Kopf- 
sohmerz hinterlassen;  damit  vergesellschaftet  sioh  Gedächtnissschwäohe. 
Ausserdem  nahm  er  noch  an  sich  wahr  Taubheit  aller  4  Extremitäten 
und  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln  beiderseits,  ferner  Unsicher- 
heit im  Gehen.    Keine  krankhaften  Erscheinungen  seitens  der  Sphincteren. 

Bei  der  klinischen  Vorstellung  wurde  constatirt:  Reflectorische  und 
aocommodative  Pupillenstarre  bei  ziemlich  weiten  Pupillen.  Intelli- 
genz gut.  Unsichere  Tastempfindung  der  oberen  Extremitäten. 
Atrophie  des  Thenar  und  Hypothenar  der  linken  und  mehr  noch  der 
rechten  Hand;  ausserdem  sind  einzelne  Muse,  interossei  stark  abgemagert;  die 
abgemagerten  Muskeln  geben  bei  ziemlich  starken  Strömen  theils  partielle, 
theils  complete  EaR.  Die  Sehnen reflexe  der  Arme  sind  erhalten,  keine 
Ataxie. 

An  dem  Rumpf  und  den  unteren  Extremitäten  ist  bei  gut  erhalte- 
ner Tastempfindung  der  Schmerzsinn  herabgesetzt;  daneben  besteht  Hy- 
perästhesie gegen  Kälte  und  verlangsamte  Sohmerzleitung. 

Patellar-  und  Aohillessehnenrefiexe  erlosohen.  Hautreflexe 
normal.    Leichte  Goordinationsstörung  mit  Unsicherheit  des  Muskelsinns. 

Der  Augenhintergrund  wird  normal  befunden.  Die  Hörfähigkeit  ist 
beiderseits  herabgesetzt. 

Die  inneren  Organe  normal.  Urin  eiweissfrei,  sauer,  klar,  speci  fisch  es 
Gewicht  1019. 

Der  Kranke  blieb  nur  so  kurze  Zeit  in  der  Klinik,  dass  ein  Erfolg  von 
der  eingeleiteten  Behandlung  nicht  zu  sehen,  aber  auch  nioht  zu  erwar- 
ten war. 
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In  den  soeben  mitgetheilten  Fällen  beherrschen,  mit  Ausnahme 
des  fünften,  Erscheinungen  seitens  des  Digestionstractus  das  Krank- 
heitsbild und  gaben  den  Kranken  die  erste  Veranlassung,  ärztlichen 
Rath  einzuholen. 

Die  Kranken  II.  und  III.  hatten  unter  schweren,  2—4  Wochen 
ohne  Unterbrechung  tagtäglich  wiederkehrenden  gastrischen 
Krisen  mit  den  gewöhnlichen  Symptomen  schwer  zu  leiden.  In  allen 
Positionen  konnte  man  sie  in  ihrem  Bett  antreffen,  ein  Bild  des  Jam- 
mers und  Elends.  Neben  den  heftigsten,  vom  Hypogastrium  nach 
der  Magengegend  sich  herauf  wälzenden  Schmerzen  wurden  am  schwer- 
sten empfunden  das  starke  Brennen  im  Magen,  der  unstillbare  Durst, 
die  unaufhörliche  Brechneigung  mit  dem  häufigen  Erbrechen,  die  Ein- 
genommenheit des  Kopfes  und  die  allgemeine  Abgeschlagenheit.  Die 
letztgenannten  Symptome  finden  sich  nach  den  neueren  Erfahrungen 
bei  Magenkrankheiten  mit  Hyperacidität  und  Hypersecretion  des  Ma- 
gensaftes. Die  Kranken  I.  und  IV.  litten  weniger  durch  gastrische 
als  durch  enterische  Krisen,  die  in  längeren  Intervallen  für  kürzere 
Zeit  sich  bei  hnen  einstellten. 

Durch  die  Sahli'sche  Publication *)  über  das  Vorkommen  ab- 
normer Mengen  freier  Salzsäure  im  Erbrochenen  eines  mit  gastrischen 
Krisen  behafteten  Tabischen  wurde  ich  veranlasst,  das  Erbrochene 
genauer  zu  untersuchen.  Wie  die  Tabellen  in  der  Krankengeschichte 
IL  zeigen,  bestand  während  der  ganzen  Zeit  der  Krisen  Hyperse- 
cretion des  Magensaftes  mit  zeitweiser  Hyperacidität.  Der 
Salzsäuregehalt  wechselte,  erreichte  häufig  das  Doppelte  des  Norma- 
len, sank  nur  selten  bei  ganz  copiösem  Erbrechen  unter  die  Norm. 
Ein  An-  und  Absteigen  des  Salzsäuregehaltes,  parallel  der  Heftigkeit 
der  Krisen,  konnte  ich  nicht  constatiren.  Allerdings  kommt  dabei  in 
Betracht,  dass  mit  den  heftigsten  Brechanfällen  auch  das  Brennen 
im  Magen  und  der  Durst  zunimmt,  dessen  Besänftigung  durch  reich- 
lichere Zufuhr  von  Flüssigkeit  notwendigerweise  eine  Verdünnung 
des  Magensaftes  und  der  denselben  zusammensetzenden  Bestand- 
theile  zur  Folge  hat.  Der  Magensaft  dieses  Kranken  enthielt  nur 
Spuren  von  Milchsäure,  war  meist  frei  davon.  —  Im  Fall  III.  wurde 
das  Erbrochene  nur  2  Mal  untersucht;  es  enthielt  0,19  und  0,14  pCt. 
Säure,  gab  aber  ausser  der  Salzsäurereaction  auch  diejenige  der 
Milchsäure.  Bei  der  Kranken  IV.  enthielt  das  Erbrochene  nur  0,1  pCt. 
freie  Säure. 


*)  Correspondenzblait  für  schweizer  Aerzte  1885.  No.  5. 

Archiv  f.  Psychiatrie.     XIX.  9.  Heft.  3ü 
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So  viel  ich  in  der  Literatur  sehe,  ist  bis  jetzt  nur  vereinzelt  dem 
Verhalten  des  HCl-Gehaltes  des  Erbrochenen  Tabischer  Aufmerksam- 
keit geschenkt  worden.  Sahli  war  wohl  der  erste,  der  auf  einen 
hohen  Salzsäuregehalt  des  Erbrochenen  aus  der  starken  Säurereaction 
schloss.  Quantitative  Untersuchungen  hat  er  nicht  angestellt.  Der 
Säuregehalt  soll  bei  späteren  Krisen  nicht  mehr  abnorm  gewesen,  also 
gesunken  sein.  Rosenthal*)  fand  in  zwei  Fällen  von  Tabes  vom 
3.-5.  Tage  der  Brechperiode,  die  6—12  Tage  dauerte,  Salzsäure- 
mengen  von  0,30  —  0,32  pCt.,  ferner  Spuren  von  Milchsäure;  in  den 
letzten  Tagen  nur  0,095 — 0,1  pCt.  Sodann  hat  Simon  in**)  nach 
der  Angabe  Lannois'***)  Hyperacidität  des  Erbrochenen  nur  pas- 
sager mit  den  Krisen  auftreten  sehen;  das  Maximum  des  Säuregehaltes 
soll  mit  den  heftigsten  Krisen  zusammengefallen  sein.  Ferner  glaube 
ich  gelesen  zu  haben,  dass  Ewald  Salzsäure  in  dem  Erbrochenen 
eines  Tabischen  vermisste. 

Ausser  durch  die  Hyperacidität  und  Hypersecretion  des  Magen- 
saftes ist  der  Fall  II.  noch  bemerkenswerth  durch  die  ausserordent- 
lich lange  Dauer  der  Brechperioden,  von  denen  eine  über 
4  Wochen  dauerte.  Nach  Fournierf)  sollen  dieselben  nur  aus- 
nahmsweise eine  Wocheüberschreiten,  während  Sahli  und  Rosenthal 
von  6  bis  12  Tagen  sprechen. 

Aber  nicht  allein  die  Secretion  des  Magensaftes  war  paroxysma- 
len gesteigert,  sondern  auch  die  Speichelabsonderung  (Fall 
I.,  IL,  IV.)  und  die  Secretion  seitens  der  Darmschleimhaut 
(Fall  I.  und  IV.).  Wenigstens  glaube  ich  die  periodisch  auftretenden 
Enterorrhoen,  die  auch  längst  durch  andere  Autoren  beschrieben  sind, 
in  dieselbe  Categorie  rechnen  zu  müssen. 

Wie  ist  im  Fall  III.  der  Icterus  aufzufassen?  Handelt  es  sich 
um  eine  Störung,  die  die  gleiche  Ursache  wie  die  Secretionsanomalien 
der  genannten  drüsigen  Organe  hat  oder  um  eine  zufällige  intercur- 
rente  Leberaffection  oder  eine  sonstige  Complication.  Um  einen  ge- 
wöhnlichen Stauungsicterus  hat  es  sich  wohl  nicht  gehandelt;  dagegen 
sprechen  ausser  den  gallig  gefärbten  Stühlen,  auch  die  erbrochenen  gallig 
gefärbten  Flüssigkeitsmengen  zur  Zeit,  wo  die  Kranke  intensiv  icterisch 
gefärbt  war.    Viel  mehr  Aehnlichkeit  hatte  die  mit  hohem  continuir- 


*)  Ueber  nervöse  Gastroxie.    Wiener  med.  Presse  1886.    No.  15 — 17. 
**)  Limonin,  These  de  Lyon  1886. 
***)  Lannois,  Se'cre'tion  gastrique.     Revue  de  mtfde'o.   1887.    No.  5. 

pag.  433. 

f)  A.  Fournier,  De  l'ataxie  looomotrice.  1882.  pag.  136. 
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liehen  Fieber  verlaufende  Affection  mit  jener  acuten  Infectionskrank- 
heit,  die  A.  Weil*)  vor  nicht  langer  Zeit  beschrieben  hat.  Weil 
neigt  dazu,  seine  Fälle  als  Abdominaltyphus  mit  Icterus  und  Nephritis 
aufzufassen,  lässt  aber  auch  der  anderen  Auffassung  ihre  Berechti- 
gung, dass  es  sich  um  einen  „Morbus  sui  generis"  handelt.  Von  den 
Weil' sehen  Fällen,  die  ich  zum  Theil  aus  eigener  Beobachtung  kenne, 
differirte  das  Krankheitsbild  nur  durch  das  Fehlen  der  Nephritis. 
Ich  glaube  deshalb,  dass  es  sich  hier  um  einen  Icterus  bei  einer  in- 
tercurrenten  Infectionskrankheit  und  nicht  um  ein  Symptom  der  Ta- 
bes handelt. 

Im  Hinblick  auf  das  Fieber  erscheint  der  differential- diagnostische 
Excurs  vielleicht  überflüssig.  Weniger  überflüssig  wird  die  Erörte- 
rung erscheinen,  wenn  man  den  Fall  IV.  mit  in  die  Betrachtung  her- 
einzieht. Hier  haben  wir  ein  Fieber,  das  in  keiner  Weise  Aehnlichkeit 
hat  mit  dem  irgend  einer  Infectionskrankheit.  Nach  7tägigem  Fieber 
(bis  zu  40*  C.)  sehen  wir  eine  ebenso  lang  andauernde  fieberfreie 
Periode,  dann  einige  Tage  leichtes  descendirendes  Fieber,  wieder  einen 
fieberfreien  Tag,  dem  dann  eine  9  wöchentliche  Fieberzeit  folgt,  wäh- 
rend der  nur  3 — 4  Mal  ein  bis  drei  durch  Antifebrin  herbeigeführte, 
fieberfreie  Tage  liegen.  Dabei  befand  sich  der  Kranke  subjeetiv  ziem- 
lich wohl.  Da  die  genaue  Untersuchung  der  inneren  Organe,  wobei 
auch  die  Exploration  per  rectum  nicht  versäumt  wurde,  irgend  welche 
pathologische  Veränderung,  die  man  für  das  Fieber  verantwortlich 
machen  konnte,  nicht  erkennen  Hess,  blieb  nichts  übrig,  als  die  Ur- 
sache des  Fiebers  anderswo  zu  suchen  oder  sich  damit  zu  begnügen, 
eine  febris  e  causa  ignota  anzunehmen.  Ich  wählte  den  ersten  Weg 
und  kam  zu  dem  Schluss,  dass  wir  es  hier  aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  mit  einem  Fieber  centralen  Ursprungs  zu 
thun  haben.  Weniger  der  stets  negative  Befund  der  inneren  Organe, 
der  an  und  für  sich  noch  nichts  beweisen  würde,  als  vielmehr  die 
Begleiterscheinungen  des  Fiebers,  die  Magen-  und  Darmerscheinungen, 
die  Salivation,  die  starke  Beschleunigung  (bis  140),  die  Arfhytmie 
und  das  Aussetzen  des  Pulses,  der  Kitzel  im  Larynx  mit  Hustenreiz, 
das  wenn  auch  seltene  Beklemmungsgefühl  auf  der  Brüst  führten  mich 
zu  der  obigen  Annahme. 

Ich  brauche  nur  au  die  agonalen  und  postmortalen  Temperatur- 
steigerungen bei  Gehirnkrankheiten  zu  erinnern  oder  die  rasche  Tem- 


*)  A.  Weil,  Ueber  eine  eigentümliche,  mit  Milztumor  und  Nephritis 
einhergehende  acute  Infectionskrankeit.  Deutsches  Archiv  für  klinische  Me- 
dioin.  Bd.  39. 
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peratursteigerung  nach  Verletzung  des  Halsmarks  und  die  in  gleichem 
Sinne  ausgefallenen  Experimente  an  Thieren  anzuführen,  um  eine 
Stütze  für  obige  Auffassung  zu  gewinnen. 

Nimmt  dieser  Fall  das  Interesse  durch  die  Temperatursteigerung 
für  sich  in  Anspruch,  so  sind  Fall  II.  und  III.  durch  die  epilep- 
tischen Anfälle  noch  bemerkenswerth,  die  im  Fall  II.  zwei  Mal,  im 
Fall  III.  3  Hai  in  kurzen  Intervallen  einander  folgten.  Sie  sind  durch 
ßewusstlosigkeit,  Reactionslosigkeitder Pupillen,  clonische  »and  clonisch- 
tetaniscbe  Zuckungen  etc.  als  solche  genügend  gekennzeichnet.  In- 
teressant bezüglich  der  Genese  derselben  sind  die  Prodromal*  und 
Begleiterscheinungen  im  Falle  II.  Die  hauptsächlichsten  derselben 
waren  die  einen  vollen  Tag  vorausgehende  Irregularität  des  meist 
beschleunigten  Pulses,  die  unregelmässige  Athmung,  der  rasche  Wechsel 
der  Gesichtsfarbe  mit  passagerer  Röthung  des  Thorax.  Unter  starker 
Blässe  des  Gesichts  und  noch  beträchtlicheren  Schwankungen  des  Pul- 
ses und  der  Respiration  stellen  sich  dann  die  epileptischen  Krämpfe 
mit  Bewusstlosigkeit  ein,  die  unter  starker  Röthung  des  Gesichts 
wieder  schwinden.  Der  Zustand  des  Kranken  fiösste  mir  Besorgniss 
ein  und  wie  mich  später  der  4.  Fall  von  Leyden*),  der  unter  ähn- 
lichen Symptomen  zu  Grunde  ging,  lehrte,  mit  Recht. 

Fragen  wir  nach  dem  Ausgangspunkt  aller  dieser  Erscheinungen, 
so  kommt  zunächst  das  verlängerte  Mark  in  Betracht.  Hier  lie- 
gen die  Gentren  für  die  normale  geregelte  Thätigkeit  aller  der  Organe 
zusammen,  die  wir  in  den  obigen,  wie  in  vielen  sonstigen  von  anderer 
Seite  beschriebenen  Fällen  gestört  fanden.  Hier  liegen  die  Vagus- 
centren, die  Gentralorgane  des  secretorischen  und  vasomotorischen 
Systems  u.  s.  w.  Ob  man  neben  diesen  noch  eigene  calorische  Gen- 
tren annehmen  oder  die  Aufgabe  der  Wärmeregulirung  dem  vasomo- 
torischen übertragen  will,  wofür  nach  v.  Recklinghausen**)  die 
Gründe  überwiegen,  kommt  hier  wenig  in  Betracht.  Das  vasomoto- 
rische Gentrum  in  der  Medulla  oblongata  spielt  aber  nach  Kussmaul 
auch  die  Hauptrolle  beim  Zustandekommen  der  Epilepsie,  die  wir 
hier  bei  Tabischen,  die  früher  nicht  an  Epilepsie  gelitten  hatten,  zu 
gastrischen  Krisen  hinzutreten  sehen.  Solche  Fälle  beweisen  auch 
die  Richtigkeit  der  Nothnagel1  sehen   Meinung***)  „dass  verschie- 


*)  Leyden,  Ueber  Herzaffectionen  bei  der  Tabes  dorsalis.  —  Centralbl. 
für  klin.  Medicin.  1887  No.  1. 

**)  v.  Recklinghausen,  Allgem.  Pathologie  des  Kreislaufs  S. 460  u. ff. 
***)  Nothnagel,  Epilepsie  und  Eclampsia  in  v.  Ziemssen's  Handbuch 
der  Pathologie  und  Therapie.  Bd.  XII.  2. 
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denartige  anatomische  Alterationen  den  sie  (die  Epilepsie)  bildenden 
Symptomencomplex  hervorrufen  können,  vorausgesetzt,  dass  diese 
Alterationen  immer  die  gleichen  (anatomisch  oder  auch  physiologisch 
gleichwerthigen)  Partien  in  Brücke  und  verlängertem  Mark  treffen". 

Ausser  den  erwähnten  Symptomen  sprechen  auch  die  Schwan- 
kungen des  Pulses  und  der  Respiration,  die  Salivation  etc.,  dafür 
dass  für  gewöhnlich  die  geschilderten  Symptome  eine  centrale 
Ursache  haben.  Da  man  es  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Reizvor- 
gängen zu  thun  hat,  die  die  Centren  nur  paroxysmatisch  zu  krank- 
hafter Thätigkeit  antreiben,  während  sie,  soweit  ersichtlich,  in  der 
Zwischenzeit  wieder  normal  arbeiten,  darf  man  auch  nicht  erwarten, 
dass  regelmässig  grob  anatomische  Veränderungen  derselben  bei  der 
Autopsie  gefunden  werden.  Ich  brauche  nur  an  die  functionellen 
Neurosen,  die  Epilepsie,  die  Neurasthenie,  Hysterie  (mit •ihrem  monate- 
lacgen  Erbrechen)  etc.  zu  erinnern,  um  zu  zeigen,  wie  weit  wir  in 
der  Erkenntniss  der  feineren  Vorgänge  im  Nervensystem,  die  so  präg- 
nante Symptome  setzen,  noch  zurück  sind.  —  Für  stabile  Erschei- 
nungen, wie  Lähmungen  mit  Atrophien  etc.  darf  man  ein  anatomisches 
Substrat  mit  mehr  Sicherheit  erwarten. 

Zweifellos  kann  die  Erkrankung  peripherer  Nerven  ähnliche,  wenn 
auch  nicht  in  jeder  Beziehung  gleiche  Erscheinungen  bewirken,  wie  dieje- 
nige ihrer  Centren.  So  kann  z.  B.  der  Vagus  in  einem  solchen  Krankheits- 
falle in  seiner  specifischen  Function  mit  Vagus-  und  Herzkrisen  etc. 
antworten,  wie  ein  gewöhnlicher  sensibler  Nerv  mit  Schmerzparoxys- 
men.  Aber  wie  eine  gewöhnliche  Neuralgie  ohne  objective  Sensibili- 
tätsstörungen noch  keineswegs  eine  anatomische  Veränderung  des 
Nerven,  eine  Neuritis,  voraussetzt,  ebenso  wenig  eine  der  genannten 
Krisen  eine  sichtbare  Affection  des  Vagus  und  seiner  Centren. 

Finden  sich  auch  bei  der  Obduction  Veränderungen  der  Nerven, 
so  ist  durchaus  noch  nicht  ausgemacht,  dass  dieselben  auch  für  die 
intra  vitam  beobachteten  Symptome  ohne  Weiteres  verantwortlich 
gemacht  werden  dürfen.  Sahen  doch  Oppenheim  und  Siemer- 
ling*)  Nervendegeneration  bei  solchen  Individuen,  die  während  des 
Lebens  gar  keine  motorischen  und  sensiblen  Störungen  boten.  Die 
Veränderungen  waren  „gering",  „mittleren  Grades",  „nicht  unbeträcht- 
lich", doch  waren  sie  „nie  so  mächtig,  wie  bei  der  Tabes  oder  von 
Fällen  schwerer  multipler  Neuritis.  Die  beiden  Autoren  sagen  selbst, 
dass  eine  völlige  Congruenz  zwischen  klinischen  Ausfallserscheinungen 


*)  Oppenheim  und  S i e m e r  1  i n g ,  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes 
dorsalis  etc.    Dieses  Archiv  Bd.  XVIII.  1.  und  2.  Heft. 
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und  anatomischer  Läsion  nicht  zn  bestehen  scheine,  und  dass  für  die 
Schwere  der  klinischen  Symptome  vor  Allem  auch  die  Acuität,  mit 
der  sich  die  degenerativen  Processe  entwickeln,  von  Bedeutung  sei. 
Auch  die  Bedeutung  der  Acuität  darf  jedoch  nicht  überschätzt  wer- 
den, wenn  man  bedenkt,  dass  die  beiden  Typhuskranken  mit  Nerven- 
degeneration massigen  und  mittleren  Grades  in  der  zweiten  resp. 
dritten  Woche  starben,  somit  die  Nervendegeneration  nicht  mehr  Zeit 
hatte  zur  Entwicklung  wie  eine  rheumatische  Neuritis. 

Oppenheim  und  Siemerling  sind  mit  Recht  in  ihren  Schlüssen 
sehr  vorsichtig  und  die  Vorsicht  ist  auch  bei  Abwägung  der  anato- 
mischen und  klinischen  Befunde  sehr  geboten,  denn  nach  dem  jetzigen 
Stande  der  Dinge  ist  es  mehr  oder  weniger  dem  Belieben  des  einzel- 
nen Untersuchers  anheimgestellt,  anzunehmen,  ob  Nervenveränderungen 
leichteren  und  mittlereu  Grades  die  Ursache  des  Krankheitsbildes 
waren  oder  nicht. 

Was  nun  speciell  den  Befund  bei  gastrischen  etc.  Krisen  betrifft, 
so  haben  Kahler  und  Andere  eine  Erkrankung  der  Vagus  -  Accesso- 
riuskerne,  Oppenheim  und  Krauss  Atrophie  des  N.  vagus  und  des 
N.  recurrens  als  zweifellos  constatiren  können. 

Der  Kranke  IV.  litt  ferner  an  einer  leichten  Lähmung  des 
rechten  N.  radialis.  Dieselbe  ist  in  diesem  Falle  eine  periphere 
und  zwar  eine  Drucklähmung  und  als  eine  zufällige  zu  betrachten, 
wenn  man  nicht  nach  dem  Vorgange  von  Oppenheim  und  Siemerling 
(1.  c.)  annehmen  will,  dass  Tabische  und  Alkoholisten  wegen  sich 
latent  bei  ihnen  abspielender  Nerven  Veränderungen  besonders  zu  sol- 
chen Lähmungen  disponiren.  Für  eine  spontan  entstandene  periphere 
Lähmung  halte  ich  sie  wegen  der  anamestischen  Erhebungen  nicht. 
Ist  dies  also  eine  periphere  Lähmung,  so  beruht  im  Fall  V.  die  mit 
EaR  verbundene  Parese  und  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln,  die 
beiderseits  ohne  Auswahl  eines  Nervengebiets  ergriffen  sind,  nach 
unserer  heutigen  klinischen,  durch  vereinzelte  anatomische  Befunde 
gestützten  Anschauung  auf  centraler  Ursache.  Gharcot,  Leyden 
und  Westphal  constatirten  in  Tabesfällen,  die  mit  amyotrophischer 
Lähmung  einhergingen,  Degeneration  in  den  grauen  Vorderhörnern  des 
Rückenmarks  und  in  den  Kernen  der  Medulla  oblongata.  Klinische 
Beobachtungen,  die  hierher  gehören,  theilt  A.  Fournier  in  seinem 
citirten  Werk  über  syphilitische  Tabes  mit,  ferner  hat  Eulenburg*) 


*)  Eulenburg,  Ueber  Combination  von  Tabes  dorsalis  mit  motorischer 
Systemerkrankung  des  Rückenmarks.  —  Deutsche  medic.  Woohensohr.  1887. 
No.  35. 
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schon  früher  und  wieder  neuerdings  solche  Fälle  publicirt.  Unser  Fall 
gleicht  dem  2.  Falle  Eulenburg's,  während  dessen  erster  Fall  schon 
weiter  vorgeschritten  ist.  Der  3.  Fall  desselben  Autors,  ausgezeichnet 
durch  vorwiegend  rechtzeitige  Muskelatrophie,  Ophthalmoplegia  ex- 
terna etc.,  gehört  in  dieselbe  Categorie.  Desshalb,  weil  der  Kranke 
Bleiarbeiter  war,  einen  rückschreitenden  Gang  des  Krankheitspro- 
cesses  anzunehmen,  dass  es  sich  also  um  „die  Gombination  einer  (auf 
saturniner  Basis  beruhenden)  degenerativen  Systemerkrankung  des 
corticomusculären  Leitungssystems  mit  degenerativer  Hinterstrangs- 
affection"  handele  >  halte  ich  nicht  für  richtig.  Mag  auch  die  Be- 
schäftigung mit  Blei  eine  Disposition  zur  Miterkrankung  der  Vorder- 
hörner  abgegeben  haben;  die  ersten  Krankheitssymptome  waren  die 
der  Tabes  dorsalis  und  zu  ihnen  gesellte  sich  erst  die  amyotrophische 
Lähmung.  Ein  Vergleich  des  Krankheitsbildes  dieses  Falles  mit  dem- 
jenigen der  Fälle  Charcot's*)  und  Westphal's**)  spricht  eben- 
falls in  diesem  Sinne.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  handelt  es  sich 
doch,  wie  auch  Gharcot  richtig  hervorhebt,  um  das  Fortkriechen 
des  Krankheitsprocesses  von  den  Hinterhörnern  auf  die  Vorderhörner 
des  Rückenmarks  und  weder  um  eine  Poliomyelitis  saturnina,  noch 
um  eine  Erkrankung  des  corticomusculären  Leitungssystems,  welch1 
beiden  letzten  Krankheiten  klinisch  wie  anatomisch  auseinander  zu 
halten  sind. 

Therapeutisch  ist  in  Fällen,  in  denen  Syphilis  unzweifelhaft 
vorausgegangen  ist,  ebenso  gut  wie  bei  anderen  Krankheiten  mit 
syphilitischer  Vorgeschichte  eine  antisyphilitische  Behandlung 
zu  versuchen  und  dies  um  so  mehr,  wenn  bis  dahin  eine  solche  noch 
gar  nicht  oder  nur  bei  der  ersten  Infection  in  wenig  energischer 
Weise  vorgenommen  wurde.  Sind  die  Kranken  sehr  heruntergekom- 
men, so  wartet  man  mit  einer  Innunctionscur,  bis  sie  bei  einer  an- 
deren Behandlung,  verbunden  mit  guter  Ernährung,  kräftiger  gewor- 
den sind.  Diese  Vorsicht  ist  geboten,  weil  der  Erfolg  der  InnuncM 
tionscur  nicht  vorauszusehen  und  Schwächung  des  Individuums  so  vie 
wie  möglich  zu  vermeiden  ist.  Zu  vorsichtig  braucht  man  jedoch 
auch  nicht  zu  sein,  wie  die  Kranken  II.  und  IV.  beweisen,  die  trotz 
lange  fortgesetzter  Schmiercur  an  Gewicht  während  derselben  zunah- 
men, was  wiederum  mit  der  Erfahrung  übereinstimmt,  dass  durch 
Syphilis   bedingte  Abmagerung   durch    eine   Schmiercur   oder   durch 


*)  Charcot,  Legons  sur  les  maladies  du  System,  nerveux.    1885.  IL 
pag.  18. 

••)  Westphal,  Dieses  Arohiv  Bd.  XVI11.  3. 
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Jodkaligebrauch  schwinden  kann.  Jedenfalls  widerlegen  diese  Fälle 
die  Behauptung,  dass  die  Quecksilbercur  Tabischen  stets  schade. 
Jodkali  ist  selbstverständlich  ebenfalls  zu  versuchen.  Im  üebrigen 
bleibt  die  sonstige  Behandlung  der  Tabes  (Tonica,  Nervina,  Kalt- 
wasserbehandlung, Elektricität  etc.)  zu  Recht  bestehen.  Bei  dem 
chronischen  Verlauf  der  Tabes  wird  man  dieselben  mehr  oder  weni- 
ger in  Anwendung  bringen.  Gegen  die  Schmerzen  leistete  Antifebrin 
und  Antipyrin  gute  Dienste;  dieselben  wirken  in  verschiedenen  Fällen 
in  verschieden  langer  Dauer;  in  verzweifelten  Fällen  kommt  man  ohne 
Morphium  nicht  aus;  doch  gehören  diese  zu  den  Ausnahmen. 

Bei  den  schweren  gastrischen  Krisen  linderte  Antifebrin,  in  Dosen 
von  0,5 — 0,75  zwei  bis  drei  Mal  täglich  verabreicht,  die  Schmerzen 
und  führte  die  Kranken  in  einen  angenehmen  Schlummerzustand.  Eine 
Sistirung  des  Erbrechens  wurde  ebensowenig  damit  erzielt,  wie  mit 
den  anderen  dagegen  angewendeten  Mitteln. 


XXI. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Universität  Jena. 

Ueber  Myoclonns  and  Myoclonie. 

Von 

Docent  Dr.  Theodor  Ziehen, 

Hausant  der  Irren  -  Heilanstalt  su  Jena. 

Seitdem  Fried  reich  im  Jahre  1881  den  ersten  Fall  von  Paramyo- 
clonus  multiplex  beschrieben  hat,  sind  14  weitere  Fälle  beschrieben 
und  dieser  Affection  zugerechnet  worden.  Diese  14  Fälle  sind  jedoch 
sowohl  unter  «ich  als  aueh  von  dem  ersten  Falle  Friedreichs*) 
zum  Theil  so  sehr  verschieden,  dass  die  Einheit  der  Krankheit  ge- 
radezu in  Frage  gestellt  ist.  Friedreich's  Fall,  der  doch  jedenfalls 
der  Definition  des  Paramyoclonus  zunächst  zu  Grunde  zu  legen  ist, 
war  wesentlich  charakterisirt  durch  clonische  Zuckungen  symmetri- 
scher Extremitätenmuskeln,  welche  nur  im  Schlaf  und  bei  willkür- 
lichen Bewegungen  cessirten.  Die  grobe  motorische  Kraft,  die  me- 
chanische und  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln,  die  Goordination 
der  Bewegungen  und  die  Sensibilität  waren  durchaus  intact,  die  Haut- 
reflexe und  Sehnenphänomene  gesteigert.  Für  die  Zuckungen  selbst 
war  namentlich  Arrhythmie  und  die  geringe  Excursionsweite  charak- 
teristisch. Damit  war  in  der  That  ein  Krankheitsbild  sui  generis 
gezeichnet,  was  sich  von  den  bisher  bekannten  genugsam  unterschied. 
Von  Chorea  in  ihrer  typischen  Form  war  ein  fundamentaler  Unter- 
schied gegeben  in  dem  uncoordinirten,  incohärenten  Charakter  der 
paramyoclonischen  Bewegungen,  während  die  typischen  choreatischen 
Bewegungen  combinirte  und  in  ihrem  Ablauf  den  willkürlichen  Bewe- 
gungen ähnlich  sind.    Als  fundamental  muss  dieser  Unterschied  schon 


*)  Virchow's  Archiv  Bd.  86.  S.  421. 
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deshalb  bezeichnet  werden,  weil  er  mit  grosser  Sicherheit  auch  auf 
einen  verschiedenen  Sitz  der  beiden  Affectionen  hindeutet.  Er  ver- 
weist die  Chorea  in  irgend  welche  Theile  des  Gehirns,  den  Fried- 
reich' sehen  Paramyoclonus  in  das  Rückenmark*).  Auch  die  Störung 
der  Goordination  der  gewollten  Bewegungen  charakterisirte  die  echte 
Chorea  gegenüber  dem  Paramyoclonus  Friedreich's.  Von  Paralysis 
agitans  andererseits  unterschied  sich  die  neue  Affection  wesentlich 
durch  die  völlige  Abwesenheit  von  Paresen  und  Muskelsteifigkeit,  fer- 
ner durch  die  Arrhythmie  und  Unregelmässigkeit  der  unwillkürlichen 
Muskelcontractionen.  Das  letztere  Merkmal  trennte  den  Paramyoclonus 
auch  von  den  mannigfachen  Formen  des  Tremors,  die  Beschränkung 
auf  die  Extremitätenmuskeln  von  dem  Tic  convulsif,  die  strenge  Sym- 
metrie von  der  corticalen  Epilepsie. 

Die  Autoren,  die  nach  Friedreich  Fälle  von  Paramyoclonus 
beschrieben,  gaben  der  eine  dies,  der  andere  jenes  der  von  Fried- 
reich angegebenen  Symptome  preis.  So  kam  es,  dass  die  zugerech- 
neten Fälle  mehr  und  mehr  divergirten.  Kein  einziger  der  späteren 
Fälle  stimmt  in  allen  oben  angeführten  Symptomen  mit  dem  Fried- 
reich'sehen  überein.  Dabei  häuften  sich  die  Namen  für  die  noch  so 
unsicher  umschriebene  Krankheitsform.  Myoclonia  congenita,  Myo- 
clonus  spinalis  multiplex  wurde  für  Paramyoclonus  multiplex  vorge- 
schlagen. Remak**)  constatirte,  dass  die  schon  in  den  sechziger 
Jahren  von  He  noch  bei  Kindern  beschriebene  und  später  auch  von 
Hennig  ganz  unabhängig  so  benannte  Chorea  electrica***)  viel  Aehn- 
lichkeit  besitze.  Doch  fehlte  bei  der  Chorea  electrica  die  Beschrän- 
kung auf  die  Extremitätenmuskeln;  auch  sind  die  Zuckungen  hier 
mehr  rhythmisch  und  blitzartig.  Die  meisten  späteren  Autoren  Hessen 
diese  Unterschiede  unbeachtet  und  identificirten  Paramyoclonus  und 
Chorea  electrica.  Damit  fiel  jedoch  zugleich  das  anfangs  in  der  Lo- 
calisation  gegebene  Unterscheidungsmerkmal  von  dem  Tic  convulsif 
und  das  in  der  Unregelmässigkeit  und  Arrhythmie  gegebene  Unter- 
scheidungsmerkmal von  manchen  Formen  des  Tremors.  Schnitzet) 
bezeichnete  dann  auch  den  Paramyoclonus  geradezu  als  Tic  convulsif 
der  Extremitäten. 


*)  Die  Kerne  der  motorischen  Hirnnerven  sind   bei  dieser  Betrachtung 
offenbar  dem  Rückenmark  zuzurechnen. 
••)  Dieses  Archiv  Bd.  XV.  S.  855. 

***)  Tordeus  wählte  den  Namen  Electrolepsie.   Jouro.  de  m6d.  de  Brux. 
1883. 

f)  N eurolog.  Centralbl.  1886.  No.  16. 
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Im  Gegensatz  hierzu  versuchte  Marie*)  die  Selbstständigkeit  des 
Paramyoclonus  za  vertheidigen.  Doch  ging  sein  Beweis  nar  dabin, 
dass  Paramyoclonus  und  Guinon's  Maladie  des  tics  convulsifs**) 
nicht  identisch  seien.  Schon  Schnitze  hat  hierauf  entgegnet,  dass 
der  gewöhnliche  Tic  convulsif  und  die  Maladie  des  tics  convulsifs 
sich  erheblich  unterscheiden.  Dies  ist  jedenfalls  durchaus  richtig. 
Die  Beschreibung  Guinon's  lässt  darüber  keinen  Zweifel,  dass  es 
sich  hierbei  um  eine  Neurose  handelt,  die  der  Chorea  weit  näher 
steht,  als  dem  typischen  Facialiskrampf.  Dass  es  sich  wie  bei  der 
Chorea  hier  um  Reizzustände  höherer  Nervencentren  handelt,  ergiebt 
sich  schon  daraus,  dass  die  Krampfbewegungen  coordinirte  sind  und 
mit  Echolalie  und  Coprolalie  einhergehen.  Von  den  in  Marie's 
Arbeit  angegebenen  Differenzen  des  Paramyoclonus  und  der  Maladie  des 
tics  lässt  sich  ausser  der  Verschiedenheit  der  Localisation,  die  eine 
principielle  Scheidung  auch  nach  Schnitze  nicht  rechtfertigen  dürfte, 
nur  eine  auch  zur  Trennung  von  Paramyoclonus  und  typischem  Tic 
convulsif  eventuell  verwerthen.  Es  ist  dies  das  Verhalten  der  Zuckun- 
gen bei  willkürlichen  Bewegungen.  Die  paramyoclonischen  Contrac- 
tionen  werden  durch  die  letzteren  geschwächt  oder  völlig  sistirt,  die 
mimischen  Gesichtskrämpfe  hingegen  eher  gesteigert.  Schultze  in 
der  mehrerwähnten  Arbeit  bezweifelt,  dass  diese  Differenz  gross  genug 
sei,  um  gegenüber  der  sonstigen  Debereinstimmung  zwei  differente 
Krankheitsformen  anzunehmen.  Ich  muss  mich  dem  um  so  mehr  an- 
schliessen,  als  in  den  meisten  der  von  mir  beobachteten  Fälle  von 
Tic  convulsif  intendirte  Bewegungen  nur  dann  die  clonischen  Contra- 
tionen  vermehrten,  wenn  sie  mit  einem  Affect  verbunden  waren.  Die 
so  oft  neuropathisch  veranlagten  Personen,  welche  an  Tic  con- 
vulsif leiden,  können  eben  bei  den  ersten  Aufforderungen  eine  will- 
kürliche Bewegung  zu  machen,  diese  gar  nicht  ohne  einen  Erregungs- 
affect  ausführen;  es  scheint  daher  oft  zunächst,  als  steigere  die  will- 
kürliche Bewegung  den  Krampf,  während  nur  der  begleitende  Affect 
ihn  steigert***).  Mit  dem  Intentionszittern  der  multiplen  Sklerose  ist 
also  diese  Steigerung  des  Krampfes  nicht  zu  vergleichen.  In  der  That 
berichten  nun  auch  Bechterew,  Rybalkin,  Francotte,  Remak 


*)  Progres  mld.  1886.  No.  8  und  12. 

**)  Guinon,  Sur  la  maladie  des  Tics  convulsifs.    Revue  de  Med.  1886. 
No.   1. 

***)  Auch  Giuffre's  anregende  Arbeit  lässt  die  Berücksichtigung  der 
Affecte  bei  seiner  Eintheikmg  der  Chorea  je  nach  Einwirkung  der  willkürlichen 
Bewegung  vermissen. 
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bezüglich  ihrer  Fälle  von  Paramyoclonus,  dass  Affecte  denselben  stei- 
gern. So  dürfte  sieb  auch  der  letzte  der  von  Marie  urgirten  Unter* 
schiede  sehr  verwischen:  Affecte  und  willkürliche  Bewegungen,  inso- 
fern sie  mit  solchen  verbunden  sind,  steigern  den  Krampf  bei  dem 
Tic  wie  bei  dem  Paramyoclonus.  Willkürliche  Bewegungen  ohne  er- 
heblichen Affect  mindern  den  Paramyoclonus,  während  sie  den  Tic 
wenig  beeinflussen,  vielleicht  zuweilen  sogar  etwas  steigern.  Zur  Er- 
klärung des  letzteren  Hesse  sich  auch  die  Verschiedenheit  der  Loca- 
lisation  herbeiziehen.  Ganz  geringe,  kaum  nachweisbare  begleitende 
Affecte  könnten  nämlich  sehr  wohl  noch  die  Innervation  der  Gesichts- 
muskeln, welche  ja  ganz  vorzugsweise  dem  Ausdruck  der  Affecte  die- 
nen und  ihrer  Einwirkung  unterliegen,  beeinflussen,  während  sie  wegen 
ihrer  Geringfügigkeit  bei  den  Extremitätenmuskeln  keinen  Einfluss 
mehr  ausüben. 

Vielleicht  dürften  sich  auch  so  Seeligmüller's  zunächst  nicht 
ganz  unter  sich  übereinstimmende  Angaben  über  seinen  Kranken  er- 
klären. Er  sagt  nämlich  einerseits:  „Diese  den  ganzen  Körper  er- 
schütternden Rucke  erfolgen  besonders  häufig  und  heftig  während  des 
Gehens"  und  „die  Zuckungen  wurden  auch  stärker  beim  Arbeiten,  so 
dass  das  Werkzeug  manchmal  aus  der  linken  Hand  geschleudert 
wurde".  Andererseits  heisst  es:  »Willkürliche  Muskelanstrengung, 
wie  z.  B.  Anstemmen  der  Hand  an  ein  Möbel  bei  gestrecktem  Arm, 
schien  die  Zuckungen  zu  mildern".  Im  Schlussresume  wird  wiederum 
hervorgehoben,  dass  „willkürliche  Bewegungen,  namentlich  Arbeiten 
die  Zuckungen  steigerten".  Der  Befund,  dass  willkürliche  Bewegungen 
die  Zuckungen  minderten,  ward  erst  in  der  Reconvalescenzperiode 
gemacht.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  zu  dieser  Zeit  der 
Kranke  aufgetragene  willkürliche  Bewegungen  mit  geringerem  Affect 
ausführte  und  deshalb  die  Steigerung  der  Zuckungen  ausblieb.  Jeden- 
falls geht  aus  dem  Seeligmüll  er 'sehen  Fall  hervor,  dass  bis  auf 
die  Localisation  der  typische  Symptomencomplex  des  Paramyoclonus 
vorkommen  kann,  ohne  dass  willkürliche  Bewegungen  die  Zuckungen 
im  ganzen  Verlauf  der  Krankheit  steigern. 

Ausser  dem  Verhalten  gegenüber  intendirten  Bewegungen  ist  aber 
noch  ein  anderes  Merkmal  des  Paramyoclonus  schwerlich  als  wesent- 
lich zu  betrachten.  Ich  meine  die  Arrhythmie  und  Unregelmässigkeit 
der  Zuckungen.  Von  der  Chorea  electrica,  die  heute  kaum  noch 
Jemand  von  dem  Paramyoclonus  trennen  möchte,  sagt  z.  B.  Seelig- 
müller ausdrücklich,  dass  sie  in  schneller  oder  langsamer  sich  wie- 
derholenden rhythmischen  Zuckungen  einzelner  Muskeln  und  Mus- 
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kelgrappen  bestehe«  Auch  Eulen  bürg*)  rechnet  die  Chorea  electrica 
zu  den  »mehr  rhythmisch  auftretenden  Formen".  Auch  die  einzelnen 
in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle  von  Chorea  electrica  zeigen  zum 
Theil  deutlich  rhythmischen  Charakter.  Die  meisten  der  bis  jetzt 
bekannten  Formen  von  Paramyoclonus  weisen  im  Gegensatz  hierzu 
Arrhythmie  der  Zuckungen  auf;  nur  Rem ak  sagt  von  seinem  Knaben, 
die  Folge  der  Zuckungen  sei  „nicht  ganz  rhythmisch"**).  Uebrigens 
beweist  doch  die  Thatsache,  dass  alle  Beobachter  von  Paramyoclonus 
die  Häufigkeit  der  Zuckungen  bei  ihrem  Patienten  durch  Zahlen  aus- 
zudrücken vermochten,  dass  die  Arrhythmie  in  allen  diesen  Fällen 
keine  absolute  gewesen  sein  kann.  Es  sollen  hierbei  unter  rhythmi- 
schen Zuckungen  solche  verstanden  werden,  deren  Intervalle,  so  lange 
nicht  neue  innere  oder  äussere  Reize  hinzutreten,  annähernd  gleich 
bleiben.  Danach  iat  also  die  Chorea  electrica  meist  von  rhythmischem 
Charakter,  der  Paramyoclonus  selten  .rhythmisch,  und  will  man  an 
der  Zusammengehörigkeit  beider  festhalten  wegen  der  Aehnlichkeit 
der  übrigen  Symptome,  so  wird  man  den  arrhythmischen  Charakter  des 
Paramyoclonus  aus  der  Zahl  der  wesentlichen  Symptome  desselben 
streichen  müssen,  ebenso  wie  das  Bestreben,  den  Tic  convulsif  nicht 
vom  Paramyoclonus  zu  trennen,  uns  dazu  führte,  die  Localisation  in 
den  Extremitäten***)  und  die  Symmetrie  der  Localisation  (sowie  das 
Verhalten  gegenüber  willkürlichen  Bewegungen)  als  weniger  bedeut- 
sam anzusehen. 

Jedenfalls  steht  der  unbefangene  klinische  Beobachter  hier  einer 
Gruppe  von  zusammengehörigen  Krankheitsformen  gegenüber,  die  ich 
unter  dem  gemeinsamen  Namen  der  Myoclonie  zusammenfassen  möchte. 
Der  Name  Myoclonia  (mit  dem  Zusatz  congenita)  ist  zuerst  von  See- 
ligmüller  für  Paramyoclonus  vorgeschlagen  worden.  Schultze 
erklärte  sich  gegen  diese  Bezeichnung,  weil  die  Endung  ia  den  Kräm- 
pfen einen  mehr  tonischen,  gezogenen  Charakter  verleihe.  Dies  Be- 
denken scheint  mir  ungerechtfertigt.  Die  Endung  ia  drückt  nach 
allgemeinem  Gebrauch  nur  die  Krankheit  selbst  aus,  während  der 
Wortstamm,  an  den  diese  Endung  angefügt  wird,   entweder  den  Sitz 


*)  Berliner  klin.  Wochensohr.  1883.  No.  51.   In  gleichem  Sinne  spricht 
sich  daselbst  auch  Remak  aus. 

**).In  Löwen  fei  d  's  Fall  „machte  es  hier  und  da  den  Eindruck,  als  ob 
die  Zuckungen  in  genau  gleichen  Intervallen  wiederkehrten*. 

***)  Dass  die  Betrachtung  der  Chorea  electrioa  mit  ihrer  Betheiligung 
des  Geeiohts  auch  in  diesem  Sinne  zu  verwerthen  wäre,  ist  hier  nicht  zu 
erörlern. 
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oder  wie  hier  das  Hauptsymptom  der  Krankheit  bezeichnet*)  (Oph- 
thalmia, Myotonia).  Da  nun  ferner  das  Wort  Myoclonia  ganz  mit 
demselben  Recht  auch  auf  Chorea  electrica  und  den  gewöhnlichen 
Tic  convulsif  des  Facialis  sich  anwenden  lässt,  so  durfte  die  oben 
vorgeschlagene  allgemeine  Anwendung  des  Wortes  ohne  Bedenken 
sein.  Der  Begriff  der  Myoclonien  dürfte  damit  eine  ähnliche  Weite 
haben  wie  der  der  Muskelatrophien  oder  Amyotrophien.  Wie  diese, 
wären  auch  die  Myoclonien  wesentlich  spinalen  oder  bulbären  Ur- 
sprungs im  Gegensatz  zur  Chorea  minor,,  zur  Maladie  des  tics  con- 
vnlsifs  u.  a.,  denen  ein  Ursprung  in  höheren  Centren,  wie  schon  oben 
erörtert,  zukommen  dürfte. 

Mit  diesen  Auseinandersetzungen  steht  durchaus  nicht  in  Wider- 
spruch, was  meine  experimentellen  Versuche  über  elektrische  Reizung 
der  Grosshirnrinde  bei  Hunden  gelehrt  haben**).  Ich  wies  nämlich  nach, 
dass  der  clonische  Theil  des  .durch  elektrische  Reizung  der  Gross- 
hirnrinde experimentell  erzeugten  Krampfes  corticalen,  der  tonische 
Theil  (sowie  die  Laufbewegungen)  nichtcorticalen  Ursprungs  sei***). 
Daraus  geht  für  den  uns  beschäftigenden  Gegenstand  nur  hervor,  dass 
es  auch  Myoclonien  corticalen  Ursprungs  geben  könnte.  Thatsächlich 
sind  myocloni8che  Zuckungen  ja  auch  oft  als  Symptome  corticaler 


*)  Auch  die  bequemere  Pluralbildung  dürfte  zu  Gunsten  des  Wortes  auf 
ia  sprechen. 

**)  Dieses  Archiv  Bd.  XVII.  S.  99. 

***)  Auoh  Unverricht  hat  sich  dieser  Auffassung  genähert,  indem  er  in 
einem  neueren  Vortrage  (Verhandlungen  des  VI.  Gongresses  für  Innere  Ifedi- 
cin  zu  Wiesbaden,  1887)  das  Wort  „olonisch"  nunmehr  einfügt  bei  Nennung 
derjenigen  experimentellen  Krämpfe,  für  deren  Weiterverbreitung  und  Fort- 
bestehen er  die  Notwendigkeit  der  Unversehrtheit  der  motorischen  Hirnrinde 
nachgewiesen  haben  will.  In  seiner  ersten  Publication  ist  nur  von  Krämpfen 
schleohtweg  die  Rede  und  nur  an  einer  Stelle  heisst  es.  dass  die  Krämpfe  nach 
Exstirpation  häufig  einen  mehr  tonischen  Charakter  tragen.  Die  Erkenntniss 
des  verschiedenen  Ursprungs  fehlt  völlig.  Auch  in  dej  erwähnten  neueren 
Publication  kommt  U.  schliesslich  zu  dem  Resultat ,  dass  auch  die  von  ihm 
„secundar"  genannten  Krämpfe  corticalen  Ursprungs  sind.  Ich  muss  dies 
auch  nach  meinen  fortgesetzten  neueren  Beobachtungen  bezweifeln.  U.  über- 
sieht die  tonische  Componente  des  Krampfes.  Die  Existenz  secundärer  c Io- 
nisch er  in  tieferen  Centren  zum  zweiten  Mal  gekreuzter  Zuckungen  ist  — 
auch  nach  Lewaschew's  Versuchen  —  durchaus  zweifelhaft.  U/s  Hoffnung 
mit  seinen  Versuchen  die  letzten  Hauptstützen  der  medullären  Epilepsietheorie 
beseitigt  zu  haben,  dürfte  also  noch  verfrüht  sein.  Meine  Versuohe,  auf  die 
ich  anderwärts  nooh  zurückkommen  werde,  spreohen  durchaus  für  einen  ge- 
mischten Ursprung  der  genuinen  Epilepsie. 
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Krankheiten  (ich  erinnere  an  die  sogenannte  Jackson'sche  Epilepsie) 
beschrieben  worden.  Eine  corticale  Myoclonie  als  selbstständige 
Krankheit  durfte  noch  nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen  sein.  Die 
bis  jetzt  bekannten  Formen  der  Myoclonie  (Paramyoclonus ,  Chorea 
electrica,  Tic  convulsif)  zeigen  zudem  durchaus  nicht  jene  des  coor- 
dinirten  Charakters  nie  ganz  entbehrenden  clonischen  Zuckungen,  wie 
sie  die  Rindenreizung  erzeugt.  Dass  endlich  die  Thatsache,  dass 
das  Rückenmark  auf  indirect  ihm  von  der  Rinde  zugeleitete  Reize 
mit  tonischen  Krämpfen  reagirt,  durchaus  nicht  ausschliesst,  dass 
dasselbe  Rückenmark,  wenn  es  der  directe  Angriffspunkt  patholo- 
gischer Reize  ist,  mit  clonischen  Zuckungen  antwortet,  dürfte  ein* 
leuchten. 

Wenn  danach  also  die  corticalen  clonischen  Krampfformen  aus 
dem  Gebiet  der  Myoclonien,  wie  wir  es  umgrenzten,  heraustreten,  so 
sehe  ich  hingegen  keinen  Grund,  manche  Formen  des  selbstständigen 
nicht  mit  Parese  combinirten  Tremors*)  von  den  Myoclonien  zu  tren- 
nen (Tremor  essentialia).  Das  convulsivische  Zittern,  namentlich 
neurasthenischer  Personen  bei  starken  Schmerzreizen,  Fieber,  Frost  etc. 
ähnelt  oft  dem  Bilde  des  Paramyoclonus  ausserordentlich,  nur  ist  das 
Gesicht  regelmässig  gleichfalls  sehr  stark  betheiligt.  Gerade  hier 
finden  sich  die  fliessendsten  Uebergänge  von  dem  durchaus  rhythmi- 
schen Schütteltremor  bis  zu  den  arrbythmischen,  unregelmässigen, 
paramyoclonischen  Zuckungen. 

Gerade  diese  fliessenden  Uebergänge  sind  es  nun  auch,  welche 
es  so  schwer  machen,  aus  dem  so  erweiterten  Gebiet  der  Myoclonien 
bestimmte  Formen  herauszugreifen  und  sicher  zu  umgrenzen.  Ich 
möchte  hier  zunächst  einen  sehr  typischen  Fall  rhythmischer  symme- 
trischer Myoclonie  mittheilen. 

Richard  Haussier,  geboren  am  15.  März  1874,  wird  am  25.  Februar 
1887  in  die  psychiatrische  Klinik  zu  Jena  vom  Vater  eingeliefert.  Die  Mutter 
des  Knaben  litt  an  Co n gestio nen,  Kopfsohmerzen  und  Magenkrämpfen  und  soll 
während  einer  Entbindung  am  Herzschlag  gestorben  sein.  In  der  Ascendenz 
mütterlicherseits  ist  sonst  nichts  nachzuweisen.  Väterlicherseits  liegt  eine 
Belastung  nicht  vor.  Eine  jüngere  Sohwester  ist  etwas  angegriffen  und  ner- 
vös, ein  jüngerer  Bruder  gesund.  Die  Geburt  des  Knaben  R.  war  eine  schwere 
und  dauerte  sehr  lange.  Ein  halbes  Jahr  soll  der  Knabe  gekränkelt  haben 
und  „blind"  gewesen  sein.  Sprechen  und  Gehen  lernte  er  zeitig.  Die  Enu- 
resis nocturna  hielt  bis  zum  6.  Jahre  an.  Mit  3'/2  Jahren  wurde  er  in  den 
Kindergarten,  mit  6  Jahren  in  die  Schule  gesohickt.  Er  lernte  auf  letzterer 
sehr  leicht  und  gehört  zu  den  besten  Schülern.     Um  fremde  Sprachen  zu 


*)  Vergl.  Freusberg,  Dieses  Arohiv  Bd.  VI. 
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lernen,  erhielt  er  in  den  letzten  Monaten  noch  bei  einem  Diaconas  Privatunter- 
richt. Er  war  entschieden  etwas  überarbeitet.  Dazn  hatte  er  in  der  Restau- 
ration seines  Vaters  die  Gäste  oft  noch  bis  Abends  10  und  11  Uhr  zu  be- 
dienen. Zu  keiner  Periode  sind  je  Zuckungen  bei  dem  Jungen  beobachtet 
worden. 

Am  13.  November  1886  starb  seino  Mutter.  Er  war  bei  ihrem  Tode 
selbst  nicht  zugegen,  ward  jedoch  unmittelbar  nach  demselben  zur  Leiche  ge- 
rufen. Der  Vater  soll  in  seiner  Gegenwart  äusserst  heftig  gejammert  haben. 
An  den  folgenden  Tagen  sass  er  viel  still  und  weinte;  er  selbst  sagt,  dass  er 
manch  mal  gar  nicht  recht  wusste,  weshalb  er  weinte.  Er  hatte  Kopfschmerzen 
und  schlief  schlecht;  der  Appetit  blieb  gut.  Weiterhin  gesellte  sich  eine  fort- 
währende Angst  hinzu,  „es  käme  Jemand  und  wolle  ihn  hauen*.  Auch  hatte 
er  4 — 5  Mal  Anfälle,  in  welchen  es  ihm  schwarz  vor  den  Augen  und  schwind- 
lig wurde.    Es  war  ihm,  als  fiele  er  um,  aber  er  fiel  nicht  hin. 

Dieser  Zustand  dauerte,  an  Intensität  zunehmend,  bis  zum  7.  Februar 
1887.  Er  ging  wie  sonst  um  8  Uhr  zur  Schule,  kam  aber  schon  um  9  Uhr 
mit  Zuckungen  der  Arme  zurück.  Dieselben  hatten  sich  ziemlich  rasch  ohne 
neue  hinzukommende  Veranlassung  entwickelt.  Vor  dem  Beginn  der  Zuckun- 
gen will  er  wiederum  einen  solchen  Schwindelanfall  gehabt  haben.  Nie  hat 
der  Knabe  früher  von  solchen  oder  ähnlichen  Zuckungen  gehört  oder  gelesen, 
oder  gar  welche  gesehen.  Galvanisation  durch  den  Arzt  des  Ortes  verschlim- 
merte den  Zustand.  Auch  Bromkalium  blieb  erfolglos.  Angst.  Kopfschmerzen 
und  Zuckungen  nahmen  stetig  zu  und  führten  schliesslich  am  25.  Februar 
1887  zur  Aufnahme  des  Knaben. 

Status  praesens. 

Graciler,  hagerer  Knabe.  Muskulatur  und  Fettpolster  wenig  entwickelt. 
Körpergewicht  60  Pfund.  Haut  elastisch,  etwas  gebräunt.  Gesicht  geröthet. 
Conjunctivalschleimhaut  eher  etwas  blass.  Iris  beiderseits  gleichfarben,  braun, 
Ohrläppchen  nicht  angewachsen.  Schädel  und  Gaumen  normal  gebildet.  Haar 
dunkelblond.    Pubes  unbehaart. 

Zunge  fast  unbelegt,  Appetit  gut.  keine  Obstipation.  Herztöne  rein, 
Herzdämpfung  innerhalb  normaler  Grenzen.  Lungen  und  Abdominalorgane 
normal.    Urin  sauer,  eiweissfrei. 

Pupillen  gleich,  eher  weil;  alle  Reactionen  finden  durchaus  prompt  statt. 

Augenspalte  gleich,  etwas  eng.    Normale  Beweglichkeit  der  Augäpfel. 

Alle  Facialisinnorvationen  finden  durchaus  symmetrisch  statt,  die  Zunge 
wird  gerade  und  ruhig  vorgestreckt,  die  Bewegungen  von  Armen,  Händen, 
Beinen  werden  kräftig  und  durchaus  coordinirt  ausgeführt.  Keine  Störung  des 
Muskelgefühls.    Normale  elektrische  Erregbarkeit. 

Am  auffallendsten  sind  die  steten  Zuckungen  in  manchen  Muskelgebie- 
ten. Am  Kopf  treten  dieselben  nur  ausnahmsweise  ein  und  zwar  dann,  wenn 
der  Knabe  mit  einiger  Anstrengung  zumal  einen  nahen  Gegenstand  zu  fixiren 
versucht.  Es  tritt  dann  gehäufter  Lidschlag  und  horizontaler  Nystagmus  auf. 
Auch  bei  monocularem  Fixiren  erscheinen  diese  Symptome.   Die  Arme  befinden 
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sioh  in  einem  fortwährenden,  annähernd  rhythmischen  clonischen  Krampf.  Die 
Oscillationen,  welche  im  Ellenbogengelenk  eine  Excursion  von  etwa  20°  haben 
—  rechts  ist  die  Excursionsweite  vielleicht  etwas  grösser  —  and  welche  für 
gewöhnlich  zu  100 — 120  pro  Minute  auftreten,  finden  um  eine  ziemlich  ge- 
nau festgehaltene  Mittellage  statt.  Diese  ist  charakterisiert  durch  leichte  Ad- 
duction  und  Flexion  des  Oberarms,  rechtwinklige  Flexion  des  Unterarms, 
leichte  Pronation  und  unbedeutende  Flexion  der  Hand  und  massige  Flexion 
der  Finger.  Die  clonischen  Zuckungen  betreffen  die  folgenden  Muskeln: 
M.  pectoralis  major,  M.  deltoidens,  M.  biceps,  M.  brachialis  internus, 
M.  triceps,  M.  supinator  longus,  in  geringerem  Grade  die  Pronatoren  der  Hand, 
die  Flexoren  und  Extensoren  der  Hände  und  Finger.  Die  Oscillationen  sind 
im  Schulter-  und  namentlich  im  Ellenbogengelenk  am  ergiebigsten.  Gerade 
bezüglich  der  Bewegungen  in  letzterem  ergiebt  die  Palpation.  dass  es  sich  hier 
wesentlich,  aber  keinesfalls  ausschliesslich  um  die  abwechselnde  Anspannung 
antagonistischer  Muskeln  handelt.  Im  Allgemeinen  sind  die  clonischen  Stösse 
symmetrisch  isochron.,  d.  h.  die  Gontraction  eines  Muskels  der  einen  Seite  fällt 
zeitlich  mit  der  Gontraction  des  gleichnamigen  Muskels  der  anderen  Seite  zu- 
sammen. Ausnahmen  sind  selten,  kommen  aber  vor.  Die  Stösse  im  Pectoralis 
major  und  deltoideus  treten  seltener,  nicht  rhythmisch  und  meist  nicht  sym- 
metrisch isochron  auf. 

Wenn  der  Knabe  schläft,  so  hören  die  Zuckungen  völlig  auf.  Ist  er  allein 
und  unbeschäftigt  und  glaubt  er  sich  unbeobachtet,  so  lassen  die  Zuckungen 
nach.  Anspannung  der  Aufmerksamkeit  auf  sinnliche  Eindrücke  (auf  das 
Ticken  der  Uhr,  auf  die  gemalten  Ornamente  der  Tapete)  oder  auf  i n teile c- 
tuelle  Processe  (Moltiplicationen  im  Kopf)  stellt  momentan  den  Krampf  fast 
still.  Durch  Effleurage  der  krampfenden  wie  der  unbetheiligten  Körperpartien 
wird  der  Krampf  etwas  vermindert.  Hypnotisches  Streichen  beeinflusst  ihn 
nicht  wesentlich.  Es  tritt  nur  leichtester  hypnotischer  Schlaf  ein  bei  ungefähr 
in  gleicher  Intensität  andauernden  Zuckungen.  Suggestionen  in  diesem  Zu- 
stande des  Inhalts,  dass  der  Krampf  aufhöre,  steigern  denselben  etwas.  Ebenso 
vergeblich  blieb  die  Suggestion  posthypnotischen  Aufhörens  des  Krampfes.  — 
Jeder,  auch  der  leiseste  Affect,  steigert  die  Häufigkeit  und  noch  mehr  die  Ex- 
cursionsweite der  clonischen  Stösse;  beide  sind  sonst  ziemlich  constant.  Bei 
willkürlichen  Bewegungen  sowohl  der  Arme  selbst  wie  auch  der  Beine  und 
des  Gesichts,  so  auch  beim  Sprechen,  ferner  beim  Versuch  des  Knaben  selbst 
oder  des  Arztes  den  Krampf  zu  unterdrücken,  verstärkt  sich  derselbe  etwas. 
Wie  weit  dies  durch  begleitende  Affecte  bedingt  ist,  ist  nicht  sioher  zu  erui- 
ren.  Doch  ist  auffallend,  dass  Patient  allein  gelassen,  besser  schreibt  und 
isst,  als  in  Gegenwart  des  Arztes;  in  letzterer  ist  Essen  sowohl  wie  Schreiben 
durch  die  Superposition  der  clonischen  Stösse  über  die  willkürlichen  Bewegun- 
gen hochgradig  gestört.  Diese  anscheinende  Goordinationsstörung  ist  jedoch 
durchaus  eine  secundär  zusammengesetzte,  aus  jener  Superposition  hervorge- 
gangene. Hautreize  von  einer  gewissen  Intensität  (nicht  die  leichteste  Effleu- 
rage) verstärken  den  Krampf  ähnlich  wie  Affecte;  es  ist  dabei  gleichgültig,  ob 
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die  Hautreize  anf  die  krampfenden  Arme  selbst  oder  auf  rahende  Körpertheile 
applicirt  werden. 

Singultus  besteht  nicht,  wohl  aber  öfter  das  Gefühl,  „ab  war'  etwas 
Rnndes  im  Hals,  das  aufwärts  steigt".  Die  Deglutition  geschieht  ohne  Be- 
schwerden. In  den  Beinen  bestehen  keine  unwillkürlichen  Bewegungen  und 
auch  kein  Intentionszittern,  ebenso  wenig  in  der  Rumpfmuskulatur. 

Die  gesammte  Körperoberfläche  ist  gleiohmässig .  etwas  hyperästhetisch 
und  etwas  hyperalge tisch  in  dem  Sinne,  dass  relativ  leiohte  sensible  Reize 
sehr  lebhaft  und  etwas  unangenehm  empfunden  werden.  Anästhesien  bestehen 
nirgends,  spontane  Schmerzen  nur  im  Kopf,  namentlich  vorn  oben  links.  Die 
Nervenaustritte  des  Gesichts  sind  wenig  druckempfindlich.  Die  Kopfperoussion 
ist  allenthalben  schmerzhaft,  vorn  links  oben  in  etwas  höherem  Grade.  Eine 
Hautnarbe  von  3  Gtm.  Länge  (Trauma  vor  mehreren  Jahren)  im  hinteren 
rechten  Schädelquadranten  ist  weder  besonders  druckempfindlich,  nooh  finden 
sich  in  der  Umgebung  irgend  welche  Sensibilitätsstörungen.  Das  ganze  Ooci- 
put  ist  sehr  druckempfindlich,  desgleichen  die  Proc.  spinosi  (and  transversi) 
der  Halswirbel  in  hohem  Masse.  Nach  unten  nimmt  die  Spinalirritation  allmä- 
lig  ati  und  verschwindet  in  der  Lumbargegend.  Am  Rumpf  bestehen  nirgends 
(auch  n  der  Iliacalgegend  nicht)  Druckpunkte. 

Ohrensausen  bestand  nie,  hingegen  seit  der  Erkrankung  ein  stetes  Flim- 
mern vor  den  Augen.  Es  besteht  typische  Asthenopia  nervosa  retinae  mit  ge- 
steigerter Empfindlichkeit  gegen  Licht.  Diese  Beschwerden  bestehen  auch  bei 
parallelen  Augenaxen ,  nehmen  aber  bei  starker  Gonvergenz  zu.  Es  besteht 
also  wahrscheinlich  eine  Gomplication  mit  musculärer  oder  aecommodativer 
Asthenopie.  Solche  Gomplication  ist  nicht  gerade  selten.  Ausserdem  besteht 
eine  beiderseitige  Myopie  massigen  Grades. 

Die  Plantarreflexe  sind  hochgradig  gesteigert,  die  epigastrischen  and 
Cremasterreflexe  eher  schwach.  Die  Kniephänomene  und  Achillessehnenphä- 
nomene sind  extrem  gesteigert;  eine  sichere  Prüfung  der  Anconeussehnen- 
phänomene  ist  nicht  möglich,  dieselben  soheinen  gleichfalls  gesteigert  zu  sein. 

Die  absolute  Intactheit  der  Sprache  sei  noch  betont  sowie  die  Regel - 
mässigkeit  der  Respiration. 

Krankhei  tsverlauf. 

In  der  ersten  Nacht  sohlief  der  Knabe  ununterbrochen  und  traumlos, 
während  er  zuletzt  zu  Hause  stets  von  schreckhaften  Dingen  (Krieg  etc.)  ge- 
träumt hatte  und  allnächtlich  drei  bis  vier  Mal  über  solchen  Träumen  aufge- 
wacht war.  Das  psychische  Gobahren  am  Tage  zeigt  ausser  leichter  Weiner- 
lichkeit and  Aengstlichkeit  nichts  Besonderes.  Er  fürchtet  nur  stets,  jeder 
wolle  ihm  etwas  thun.  Auf  entsprechendes  Zureden  belächelt  er  selbst  seine 
Angst.  Andererseits  veranlasst  ihn  schon  die  blosse  Aufforderung,  etwas  auf- 
merksam zu  sein,  zum  Weinen. 

Die  Therapie  bestand  in  Playfair-  Diät,  leichtester  Effleürage  der  Arme 
und  etwas  passiver  Gymnastik  bei  absoluter  Bettruhe.  Am  27.  Februar,  also 
am  dritten  Tage  seines  Aufenthalts  in  der  Klinik  nahmen  die  Zuckungen  im 
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Laufe  des  Naohmittags  zusehends  ab  und  waren  gegen  Abend  ganz  erloschen. 
Dieselben  kehrten  nicht  wieder.  Am  1.  März  durfte  er  stundenweise  auf- 
stehen. Die  weitere  Behandlung  war  wesentlich  eine  roborirende.  Noch 
mehrere  Tage  nach  völligem  objectiven  Schwinden  der  Zuckungen  hatte  er 
subjectiv  das  Gefühl,  „dass  es  immer  wackele".  Am  25.  März  holte  ihn  der 
Vater  bereits  trotz  Abrathens  des  Arztes  ab.  Obwohl  die  Zuckungen  nicht 
wieder  in  den  Armen  aufgetreten  waren,  bestanden  die  Druckempfindlichkei- 
ten, die  Steigerung  aller  Sehnenphänomene  und  der  Plantarreflexe,  das  Blin- 
zeln bei  Fixiren  sehr  naher  Gegenstände  und  eine  allerdings  sehr  geringe 
pathologische  Gemüthserregbarkeit  noch  fort.  Nach  späteren  Nachrichten  soll 
schon  2 — 3  Monate  nach  der  Entlassung  ein  ähnlicher  Rückfall  sich  wieder 
gezeigt  haben.  Das  Abgangsgewicht  betrug  65  Pfund,  die  Gesammtzunahme 
also  5  Pfund. 


Der  hier  in  seinen  wesentlichen  Zügen  referirte  Fall  dürfte  jeden- 
falls zu  den  oben  gekennzeichneten  Myoclonien  zu  rechnen  sein  und 
zwar  zu  den  mehr  rhythmischen  Formen.  Ausserdem  erlaubt  die 
ausserordentliche  Symmetrie  der  Affection  wohl  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit den  Schluss,  dass  es  sich  um  eine  spinale  Affection 
handelt.  Auch  die  Spinalirritation  in  der  oberen  Wirbelsäule  spricht 
vielleicht  etwas  für  eine  derartige  Localisation.  Von  Friedreich's 
Paramyoclonus,  Chorea  electrica  und  Tic  convulsif  unterscheidet  sich 
der  Fall  zunächst  wesentlich  durch  seine  eigenthümliche,  fast  aus- 
schliesslich auf  die  Arme  beschränkte  Localisation.  Bezüglich  der- 
selben dürfte  ein  ähnlicher  Fall  noch  nicht  beobachtet  sein.  Ein 
doppelseitiger  Tic  convulsif  des  Facialis  dürfte  auf  dem  Gebiet  dieses 
Nerven  das  Analoge  sein.  Die  bekannten  von  Money  bei  Katzen 
experimentell  erzeugten,  ohne  Grund  der  Chorea  zugerechneten  cloni- 
schen  Zuckungen  beider  Vorderbeine  könnten  zum  Theil  verwandt 
sein.  Im  Gebiet  der  unteren  Extremitäten  ist  eine  isolirte  Myoclonie 
überhaupt  noch  nicht  zur  Beobachtung  gekommen*).  Andererseits 
entfernt  sich  unser  Fall  vom  Tic  convulsif  und  nähert  sich  der  Chorea 
electrica**)  durch  den  mehr  rhythmischen  Charakter  der  Zuckungen. 
Die  speciellere  Localisation  wiederum  in  den  einzelnen  Muskeln  des  Arms 
ähnelt  durchaus  der  des  Paramyoclonus.    Auf  die  Zunahme  der  Zuckun- 


*)  Doch  möchte  ich  hier  an  Bamberger's  „saltatorischen  Reflexkrampf" 
erinnern,  namentlich  auch  an  Kast's  Fall  (Neurol.  CentralbJ.  1883,  No.  14) 
und  an  Jacob's  Fall  (Brit.  med.  Journ.  1882.  May). 

**)  Vergl.  auch  Guertin,  Thäse  de  Paris  1881  und  Lannois,  These 
d'agregation  1886. 
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gen  bei  willkürlichen  Bewegungen  durfte  gerade  in  unserem  Fall  zu  viel 
Gewicht  nicht  zu  legen  sein,  da  offenbar  der  begleitende  Affect,  wie 
oben  erörtert,  die  Hauptrolle  bei  der  Verstärkung  der  Zuckungen 
spielte.  Symptomatisch  sind  damit  die  wesentlichen  Unterschiede 
gegen  den  Paramyoclonus,  gegen  den  Tic  convulsif  und  gegen  die 
Chorea  electrica  erschöpft.  Indem  aber  so  unser  Fall  in  der  That  mitten 
zwischen  jenen  Affectionen  steht,  ist  er  vorzuglich  geeignet,  die  Ein- 
heit jener  Affectionen,  wenn  es  dessen  nach  Remak's  und  Schultzens 
Auseinandersetzungen  noch  bedurfte,  darzuthun.  Aber  die  grössere 
rhythmische  Regelmässigkeit  unseres  Falles,  welche  die  der  Chorea 
electrica  eher  noch  übersteigt,  vermittelt  zugleich  auch  den  Ueber- 
gang  zu  den  schon  oben  erwähnten  Formen  des  nichtparalytischen 
Tremors.  In  der  That  möchte  mancher  Praktiker  zumal  bei  der 
Coexistenz  der  psychischen  Anomalien  geneigt  sein,  den  Fall  dem 
hysterischen  Tremor  zuzurechnen.  Was  diesen  letzteren  nun  anlangt, 
so  ist  derselbe  nur  in  hysterisch  gelähmten  Gliedern  häufiger  beob- 
achtet worden.  Diese  mit  Lähmung  combinirte  Form  des  hysterischen 
Tremors  hat  mit  unseren  Myoclonien,  für  welche  die  Abwesenheit 
jeder  Parese  wesentlich  ist,  nichts  zu  thun.  Eine  spontane  Myoclonie 
in  unserem  Sinne  bei  Hysterie  ist  sehr  selten,  die  Myoclonie  ist  dann 
ein  Symptom  der  Hysterie  und  weiter  unten  werde  ich  auf  diese  sym- 
ptomatische Form  der  Myoclonie  noch  einzugehen  haben.  Bei  unse- 
rem Knaben  kann  von  Hysterie  gar  nicht  die  Rede  sein.  Oppen- 
heim und  Thomsen  haben  mit  Recht  gegen  die  unbefugte  Erweite- 
rung dieses  Begriffes  durch  französische  Autoren  protestirt.  In  dem 
beschriebenen  Falle  ist  beides,  die  melancholische  Verstimmung  und 
die  myoclonische  Neurose  coordinirt  entstanden  auf  dem  Boden  einer 
neuropathischen  Constitution.  Eine  Gelegenh^eitsursache  führte  zum 
Ausbruch  der  melancholischen  Verstimmung;  wesentlich  unabhängig 
von  letzterer  begann  und  schwand  die  Neurose. 

Ebensowenig  würde  damit  gesagt  sein,  wenn  man  die  vorliegende 
Affection  etwa  dem  neurasthenischen  Tremor  subsumirte.  In  Deutsch- 
land ist  man  jetzt  geneigt  den  Begriff  der  Neurasthenie  fast  ebenso 
ungebührlich  zu  erweitern,  wie  die  Franzosen  den  der  Hysterie.  Man 
wendet  ihn  jetzt  nämlich  gern  fast  überall  da  an,  wo  eine  functio- 
nelle  Erkrankung  des  Nervensystems,  die  nicht  gerade  zu  einer  der 
ganz  bekannten  function eilen  Neurosen  wie  Epilepsie  etc.  gehört,  auf 
Grund  einer  sogenannten  neuropathischen  Constitution  sich  entwickelt 
Dass  unter  solcher  Verallgemeinerung  des  Begriffs  nach  ätiologischem 
Princip  die  weitere  Differenzirung  bestimmter  einzelner  functioneller 
Erkrankungen  des  Nervensystems  leide,  ist  unvermeidlich.    Man  sollte 
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doch  anter  Neurasthenie  nur  diejenigen  Formen  subsumiren,  in  welchen 
das  ganze  oder  der  grösste  Theil  des  Nervensystems  Sitz  einer  functio- 
nellen  Erkrankung  ist.  Unser  Knabe  ist  neuropathisch  veranlagt,  aber 
nicht  nearasthenisch.  Sein  Leiden  ist  qine  melancholische  Verstim- 
mung plus  einer  Myoclonie.  Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  die  vorlie- 
genden clonischen  Zuckungen  zwar  im  Rhythmus  dem  Tremor  sich 
nähern,  hinsichtlich  der  Excursionsweite  aber  entfernen. 

In  dem  berichteten  Fall  ist  im  Einzelneu  interessant  und  noch 
wenig  beschrieben  die  Einwirkung  des  hypnotischen  Streichens  und 
der  Suggestion  auf  den  Krampf.  Letzterer  wurde  eher  gesteigert.  Es 
wird  sich  diese  Beobachtung  am  ungezwungensten  aus  dem  Wegfall 
einer  corticalen  Hemmung  erklären  lassen.  Dass  leichteste  Effleurage 
im  Gegensatz  zu  jedem  stärkeren  Hautreiz  den  Clonus  milderte,  er- 
klärt sich  am  besten  wohl  im  Sinn  der  ßubn  off-  Heidenhain  'sehen 
Versuche*),  die  eine  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  auch  spinaler 
Gentren  durch  leichte  Hautreize  sehr  wohl  möglich  erscheinen  lassen. 
Danach  steigern  ja  bekanntlich  Hautreize  im  Allgemeinen  den  im 
Centrum  gerade  weniger  entwickelten  Zustand,  in  unserem  Fall  also 
den  der  Ruhe. 

Die  rasche. Genesung  ist  auch  den  Fällen  des  typischen  Paramyo- 
clonus  eigen,  ebenso  aber  auch  die  Neigung  zu  Recidiven.  Was  die 
anfängliche  Genesung  herbeigeführt  hat,  ist  zweifelhaft.  Wahrschein- 
lich waren  Bettruhe  und  Entziehung  aus  den  ungunstigen  häuslichen 
Verhältnissen  die  Hauptfactoren.  Die  Erfolglosigkeit  der  draussen 
eingeschlagenen  galvanischen  Behandlung  widerspricht  den  bei  typi- 
schem Paramyoclonus  gewonnenen  Erfahrungen.  Doch  ist  fraglich, 
wie  weit  das  Galvanisationsverfahren  draussen  wirklich  sachverstän- 
dig war,  resp.  sachverständig  sein  konnte. 

Der  Zufall  führte  der  hiesigen  Klinik  neuerdings  einen  z.  Th. 
ähnlichen  Fall  zu,  den  ich  in  den  hier  interessirenden  Einzelheiten 
gleichfalls  kurz  mittheile. 

Frl.  H. ,  50 jährig,  stark  erblich  belastet  (Melancholie  bei  der  Matter, 
der  Grossmatter  mütterlicherseits,  zwei  Brüdern  und  einem  Neffen),  bereits 
von  zwei  Anfällen  von  Melancholie  im  20.  und  im  48.  Lebensjahr  genesen, 
wurde  am  10.  December  1885  wegen  abermaliger  melancholischer  Erkran- 
kung in  die  hiesige  Irren -Heil -Anstalt  aufgenommen.  Ein  unbedeutender 
Fall  3  Monate  vor  der  Aufnahme  soll  angeblich  den  Ausbruch  der  Krankheit 
veranlasst  haben. 

Neuropathologische  Symptome  konnten  bis  zum  April  1887  während  des 


*)  Pflüg  er 's  Archiv  Bd.  XXVI. 
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hiesigen  Aufenthalts  nie  beobachtet  werden.  Psychisch  bot  die  Kranke  das 
typische  Bild  einer  Melanoholia  passiva.  Die  mannigfachsten  therapeutischen 
Versuche  blieben  erfolglos,  so  auch  eine  methodische  Opiumbehandlung,  welche 
bis  auf  Tagesdosen  von  0,75  Qrm.  Opium  stieg;  im  Laufe  des  Ootober  1886 
wurde  das  Opium  allmälig  wieder  weggelassen,  ohne  dass  irgendwelche  Ab- 
stinenzerscheinungen auftraten.  Ebenso  blieb  eine  leichte  Cocainbehandlung 
im  Februar  1887  erfolglos.  Ein  Besuch  des  Bruders  Ende  April  1887  ver- 
schlimmert den  Krankheitszustand  zusehends.  Es  kam  zu  hartnäckiger  Nah- 
rungsverweigerung. Hand  in  Hand  mit  dieser  Verschlimmerung  entwickelte 
sich  ein  leichter  Tremor  manuum.  In  der  zweiten  Hälfte  deslfai  trat  ein  hef- 
tiger cardialgischer  Anfall  auf,  ohne  irgendwelche  Anhaltspunkte  für  das  Be- 
stehen eines  organischen  Leidens  des  Digestionstractus.  Icterus  bestand  nicht. 
Die  Kranke  kratzte  und  scheuerte  viel  am  Kopf  und  an  den  Unterschenkeln. 
Im  Juni  waren  die  cardialgischen  Symptome  völlig  verschwunden.  Dagegen 
fiel  es  auf,  dass  die  Kranke  Tag  und  Nacht  fast  ununterbrochen  die  Beine  in 
scheinbarer  Flexionscontractur  an  den  Körper  angezogen  hielt,  mit  den  Armen 
aber  entweder  in  ziemlich  rhythmischen,  jedoch  coordinirten  Bewegungen  sich 
an  verschiedenen  Körperstellen  kratzte  oder  rhythmische  uncoordinirte  clonische 
Zuckungen  der  Arme  zeigte.  Die  Contractur  der  Beine  war  willkürlich  von 
der  Kranken  und  passiv  vom  Arzt  leicht  zu  lösen.  Hitunter  schienen  die 
Kratz-  und  Scheuerbewegungen  fliessend  überzugehen  in  die  rhythmischen 
clonischen  Zuokungen ;  schliesslich  traten  die  ersteren  ganz  gegen  die  letzteren 
zurück.  Diese  Zuckungen  waren  durohaus  unwillkürlich.  Der  Versuch,  sie 
willkürlich  zu  unterdrücken,  steigert  sie  vielmehr  etwas.  Affective  Erregun- 
gen steigern  sie  stark.  Die  Excursionsewite  der  Vorderarmbewegungen  steigt 
bei  stärkerem  Affect  bis  zu  ca.  80°.  Im  Schlaf  cessiren  die  rhythmischen 
Bewegungen  völlig.  Die  Zahl  der  Oscillationen  beträgt  40 — 48  pro  Minute. 
Rechts  sind  sie  etwas  heftiger.  Seiten  sind  auch  die  Beine  in  sohwachem 
Masse  betheiligt.  Hingegen  traten  zu  den  Armbewegungen  sehr  häufig  ruck- 
weise Vorwärts-  und  Rückwärtsbewegungen  des  Rumpfes  sowie  langsame 
Schüttelbewegungen  des  Kopfes.  Die  Form  der  Armbewegungen  erinnert 
durchaus  an  Paralysis  agitans,  nur  sind  die  Fingermuskeln  wenig  betheiligt. 
Bei  intendirten  Bewegungen  ohne  Affect,  bei  körperlicher  und  geistiger  Ruhe 
nehmen  die  Oscillationen  ab.  Dieselben  sind  annähernd  symmetrisch  iso- 
chron. Die  willkürlichen  Bewegungen  3ind  in  keiner  Weise  verlangsamt  oder 
abgeschwächt.  Zwangsbewegungen  fehlen  völlig,  desgleichen  Coordinations- 
störungen  oder  Anomalien  der  Sensibilität.  Als  excessive  Spannung  oder 
Rigidität  konnte  höchstens  die  gewohnheitsmässige  Flexion  der  Beine  bezeich- 
net werden;  die  Stirn  war,  wie  bei  so  vielen  Melancholischen  und  wie  auch 
schon  vor  Entwickelung  der  rhythmischen  unwillkürlichen  Bewegungen,  in 
tiefe  Runzeln  gelegt.  Die  Sehnenphänomene  waren  gesteigert,  es  bestand 
schwacher  Fussclonus,  die  Hautreflexe  waren  normal. 

Im  Laufe  des  Juli  nahmen  die  willkürlichen  Bewegungen  rasch  an  In- 
tensität ab  und  waren  im  August  fast  völlig  verschwunden.  Die  Psychose  be- 
stand unverändert  fort. 
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Mir  scheint,  dass  der  hier  kurz  referirte  Fall  rhythmischer  Myo- 
clonie schwerlich  sich  anter  schon  bekannte  Neurosen  subsumiren 
lässt.  Auf  der  Höhe  der  Erkrankung  sprang  zunächst  die  äusserliche 
Aehnlichkeit  mit  Paralysis  agitans  in  die  Augen.  Indess  die  Abwe- 
senheit jeder  Parese,  überhaupt  aller  anderen  Symptome  der  Paralysis 
agitans  —  die  Flexionsstellung  der  Beine  ist  mit  der  Muskelsteifig- 
keit der  Paralysis  agitans  gar  nicht  in  Parallele  zu  setzen  —  entschied 
bald  gegen  diese  Diagnose.  Auch  ein  seniler  Tremor  war  nicht  an- 
zunehmen; hiergegen  sprach  neben  der  Excursionsweite  der  Zackun- 
gen vor  allem  gleichfalls  die  Abwesenheit  jeder  motorischen  Schwäche 
oder  Coordinationsstörung  sowie  das  rasche,  fast  völlige  Verschwin- 
den der  unwillkürlichen  Bewegungen.  Indem  ich  daher  ein  ganz 
definitives  Urtheil  zwar  erst  nach  weiterer  jahrelanger  Beobachtung 
der  Kranken  fällen  möchte,  rechne  ich  einstweilen,  wenigstens  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit,  diesen  Fall  den  oben  definirten  Myoclonien 
zu.  Die  Bezeichnung  als  essentieller  Tremor  würde  selbstverständlich 
etwa  dasselbe  besagen,  gerade  hier  aber  recht  unpassend  sein,  da  nach 
allgemeinem  Gebrauch  die  Bezeichnung  „Tremor"  für  die  rhythmischen 
clonischen  Zuckungen  mit  geringer  Excursionsweite  reservirt  wird. 
Prinzipiell  dürfte  dieser  Unterschied  kaum  schwer  wiegen:  der  soge- 
nannte essentielle  Tremor  ist  eben  nur  eine  rhythmische  Myoclonie 
mit  geringer  Excursionsweite.  Auch  in  dem  zweiten  meiner  Fälle 
besteht  kein  Grund  die  Myoclonie  als  Symptom  etwa  der  Melancholie 
anzusehen;  der  Verlauf  zeigt  ihre  Selbstständigkeit.  Auch  hier  wie- 
der spricht  die  Symmetrie  der  Affection  für  spinalen  Ursprung.  Sehr 
interessant  ist  auch  der  vielleicht  genetische  Zusammenhang  unserer 
Myoclonie  mit  den  bekannten  Angstbewegungen  der  Melancholie.  Sehr 
wohl  könnte  die  anhaltende  secundäre  Erregung  spinaler  Gentren 
durch  pathologische  Affecte  schliesslich  zu  einer  selbstständigen 
krankhaften  Erregung  derselben  Gentren  geführt  haben. 

Andere  Fälle  essentieller  nichtsymptomatischer  Myoclonie  habe 
ich  nicht  beobachtet. 

Ueberblicke  ich  die  Gesammtheit  der  Fälle  von  selbstständiger 
Myoclonie,  welche  überhaupt  beobachtet  worden  sind,  schliesse  ich 
also  die  Fälle  von  Paramyoclonus,  Chorea  electrica,  Tic  convulsif, 
essentiellem  convulsivischen  Zittern  ein,  so  dürfte  sich  zunächst  die 
Bezeichnung  nach  dem  Sitz  der  clonischen  Zuckungen  eventuell  unter 
Hinzufügung  des  Wortes  rhythmica  empfehlen.  Danach  ist  z.  B. 
Friedreich's  Fall  von  Paramyoclonus  als  Paramyoclonia  brachio- 
cruralis,  der  Tic  convulsif  als  Myoclonia  facialis,  die  Chorea  electrica 
zumeist  als  Myoclonia  diffusa,  mein    erster  Fall    als  Myoclonia  resp. 
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Paramyoclonia  brachialis  rbythmica  zu  bezeichnen,  Bamberger's 
saltatorischer  Reflexkrampf  und  weiterhin  einzelne  Fälle  von  cloni- 
schen  Krämpfen  in  Amputationsstümpfen  dürften  eine  besondere  Gruppe 
reflectorisch  ausgelöster  Myoclonien  bilden. 

Nunmehr  sei  es  mir  gestattet,  zum  Gapitel  des  symptomatischen 
Myoclonus*)  einige  Beiträge  zu  liefern.  Zunächst  will  ich  erwähnen, 
dass  ein  dem  Fried  reich 'sehen  Paramyoclonus  sehr  ähnlicher  Sym- 
ptomencomplex  bei  der  progressiven  Paralyse  der  Irren  ab  und  zu 
vorkommt,  zusammen  mit  Bewusstseinsstörung  und  Temperatursteige- 
rung. Natürlich  ist  hier  oft  nicht  zu  entscheiden,  ob  auch  Lähmung 
besteht.  Die  Zuckungen  unterscheiden  sich  in  diesen  Fällen  deutlich 
von  den  corticalen  mehr  coordinirten  clonischen  Zuckungen  einerseits 
und  den  gemischt  tonischen  und  clonischen  anderseits,  wie  sie  sonst 
in  den  Anfällen  mit  Reizerscheinungen  bei  den  Paralytikern  vorherr- 
schen. In  den  Lähmungsanfällen  der  Paralytiker  lassen  sich  zu- 
weilen die  oben  erwähnten  Versuche  Money's  an  Ratzen  mit  genau 
demselben  Erfolge  vornehmen.  Die  Existenz  von  solchem  Myoclonus 
resp.  die  reflectorische  Auslösbarkeit  eines  solchen  verbreiteren 
Myoclonus  in  den  Anfällen  der  Paralytiker  ist  offenbar  nur  ein  Aus- 
druck der  mit  diesen  Anfällen  verbundenen  Steigerung  der  spinalen 
Reflexerregbarkeit. 

Die  ganz  typische  Localisation  der  clonischen  Zuckungen  des 
Fried  reich 'sehen  Paramyoclonus,  allerdings  nur  im  Arm  einer  Seite 
sah  ich  in  folgendem  Fall. 

Ein  ehemaliger  Morphinist  und  Alkoholist  litt  an  Anfällen,  welche 
die  Franzosen  wohl  der  Migraine  ophthalmique  compliquee  zurechnen 
würden;  dieselben  waren  durch  gekreuzte  Lähmungen,  sensorisch- sen- 
sible Anästhesien  und  aphasische  Störungen  charakterisirt.  In  einem 
solchen  Anfall  wollte  ich  die  A.  brachialis  der  linken  nichtparetischen 
Seite  sphygmographiren.  Ich  legte  den  Arm  in  einen  dazu  bestimm- 
ten, durchaus  nicht  fest  einschnürenden  Armhalter  und  spannte  einen 
dünnen  Kautschukring,  wie  ich  es  an  anderem  Orte  angegeben**),  um 
den  Ellenbogen.  Ich  nahm  eine  Reihe  Gurven  auf,  als  ziemlich  plötzlich 
clonische  Zuckungen  erst  im  Pectoralis  major,  dann  im  Biceps,  Tri- 
ceps  und  Supinator  longus  eintraten.  Es  handelte  sich  um  etwa 
40  rhythmische  Zuckungen  in  der  Minute.  Nach  Befreiung  des 
Arms  Hess  der  Clonus  allmälig  nach.    Im  Ganzen  dauerte  er  10  Mi- 


*)  Für  das  Symptom  dürfte  das  Wort  auf  us  vorzuziehen  sein. 
**)  Sphygmographische  Untersuchungen  an  Geisteskranken.  G.  Fischer. 
Jena,  1887. 
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nuten.  Bei  den  vielen  anderen  Anfällen  des  Kranken,  in  welchen 
nicht  sphygmographirt  wurde,  sind  weder  vorher  noch  nachher  solche 
Zuckungen  beobachtet  worden.  Auch  sonst  ist  mir  bei  vielen  genau 
analogen  sphygmographischen  Aufnahmen  bei  vielen  anderen  Kranken 
nie  etwas  Aehnliches  begegnet.  In  den  Anfällen  des  eben  erwähnten 
Morphinisten  bestand  jedes  Mal  zugleich  eine  erhebliche  Steigerung 
der  Sehnenphänomene  und  Hautreflexe.  In  diesem  Zustande  gestei- 
steigerter  Reflexerregbarkeit  genügte  also  der  periphere  Reiz  des  Sphyg- 
mographirens,  um  typisch  myoclonische  Zuckungen  zu  erzeugen. 

Sehr  intensive  myoclonische  Bewegungserscheinungen  und  zwar 
rhythmische  konnte  ich  zwei  Mal  bei  Epileptischen  beobachten. 

Bekanntlich  zeigen  viele  Epileptiker,  nach  Reynolds  75  pCt., 
auch  in  den  Intervallen  zum  Theil  einfaches  Muskelzittern,  zum  Theil 
ganz  eng  beschränkten  clonischen  oder  seltener  tonischen  Krampf. 
Ich  kann  hinzufügen  erstens,  dass  zuweilen  das  einfache  Muskelzittern 
in  einen  rhythmischen  oder  nicht  rhythmischen  clonischen  Krampf 
mit  grosser  Excursionsweite  continuirlich  übergeht,  zweitens,  dass  auch 
ohne  vorausgegangenes  Muskelzittern  bei  Epileptikern  myoclonische,  sehr 
allgemeine  Anfälle  auftreten  können.  Diese  Anfälle  unterscheiden 
sich  von  den  typischen  epileptischen  Anfällen,  namentlich  durch  das 
Fehlen  der  Bewusstlosigkeit  und  des  tonischen  Elementes  im  Krampf. 
Die  Eigenschaften  des  corticalen  Myoclonus  haben  diese  intervallären 
myoclonischen  Zuckungen  nicht. 

Der  Tremor  der  Epileptischen  ist  selten  oder  nie  ein  paralyti- 
scher. Coordinationsstörungen  fehlen  gleichfalls.  Er  pflegte  in  meinen 
Fäflen  willkürlich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beherrscht  werden  zu 
können,  nimmt  bei  starken  willkürlichen  Bewegungen,  Affectlosigkcit, 
geistiger  Ablenkung,  gleichzeitigen  intellectuellen  Processen  und  im 
Schlaf  in  der  Regel  ab  oder  hört  ganz  auf.  Ein  mittlerer  Innerva- 
tionsgrad  ist  für  sein  Bestehen  resp.  Auftreten  am  günstigsten.  Oft 
sind  nur  beide  Arme  betheiligt.  Pronationen  und  Supinationen  der 
Hand  herrschen  meist  vor.  Flexionen  und  Extensionen  des  Vorder- 
arms stehen  in  zweiter  Linie.  Die  Excursionsweite  ist  sehr  klein,  die 
Zahl  der  Oscillationen  pro  Minute  ca.  150.  Zuweilen  sind  nur  die 
Anconeussehnenphänomene,  nicht  auch  die  Kniephänomene  gesteigert. 
Die  idiomuskuläre  Erregbarkeit  (auch  der  Armmuskeln)  kann  sogar 
subnormal  sein.  Die  typisch  epileptischen  Anfälle  dieser  Kranken 
entwickeln  sich  weder  aus  diesem  Tremor  (etwa  durch  allmälige  Stei- 
gerung), noch  müssen  die  Anfälle  überhaupt  mit  irgend  erheblichen 
clonischen  Bewegungen  verlaufen;  sie  können  auch  bei  solchen  Kran- 
ken vorwiegend  tonisch  sein. 
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Ich  sehe  nun  keinen  Grund  ein  diesen  Tremor  der  Epileptischen 
lediglich  wegen  seiner  geringen  Excursions weite  besonders  abzutren- 
nen; es  scheint  mir  richtiger  anzuerkennen,  dass  bei  Epilepsie  ein 
dem  oben  beschriebenen  sehr  analoger  Myoclonus  als  Symptom  vor- 
kommen kann.  Der  rhythmische  Charakter  ist  selbstverständlich  zu 
betonen. 

Einen  in  beiden  Armen  und  Beinen  glcichmässig  wohlausge- 
bildeten nicht  ganz  rhythmischen  clonischen  Krampf  sah  ich  ein- 
mal bei  einer  23jährigen  Epileptischen  mit  Dämmerzuständen,  die 
sonst  stets  nur  typisch  epileptische,  clonisch-tonische  Krämpfe  mit 
völligem  Bewusstseinsverlust  hatte.  Es  war  am  Tage  zuvor  die 
seitherige  Brombehandlung  ausgesetzt  und  statt  dessen  versuchsweise 
Antifebrin*)  erst  zweimal  und  dann  dreimal  täglich  0,4  Grm.  gegeben 
worden.  Am  Abend  des  zweiten  Tages  der  Antifebrintherapie  ent- 
wickelte sich  ein  von  den  sonstigen  Anfällen  der  Kranken  durchaus 
verschiedener  Anfall.  Sie  verlor  dabei  das  Bewusstsein  nicht.  Die 
Zuckungen  waren  clonische  und  annähernd  rhythmisch.  Die  Muskel- 
betheiligung war  fast  dieselbe  wie  im  Friedreich'schen  Fall  von 
Paramyoclonus.  Die  Dauer  des  ganzen  Anfalls  betrug  mehrere  Stun- 
den. Ovarialcompression  stillte  diesen  Myoclonus  fast  völlig.  Die 
sonstigen  typischen  Anfälle  dauerten  gewöhnlich  5 — 10  Minuten; 
Ovarialcompression  war  während  derselben  ohne  Einfluss.  Während 
für  die  sonstigen  Anfälle  und  auch  für  deren  ab  und  zu  auftretende 
psychische  Aequivalente  Amnesie  bestand,  war  für  diesen  einen  myo- 
clonischen  Anfall  resp.  für  die  Vorkommnisse  in  demselben  die  Er- 
innerung nachher  erhalten. 

Noch  interessanter  ist  das  Auftreten  myoclonischer  Bewegungs- 
störungen bei  einem  jugendlichen  Epileptiker,  dessen  Krankenge- 
schichte in  den  hier  interessirenden  Zügen  ich  folgen  lasse. 

0.  v.  S. ,  geboren  1869,  ist  mütterlicherseits  erblich  belastet.  Die 
Mutter  selbst  und  die  Mutter  der  Mutter  sind  nervös,  der  Vater  der  Mutter 
war  ein  reizbarer  Charakter,  ein  Vetter  mütterlicherseits  leidet  an  epileptoiden 
Zuständen.  Von  5  Gesohwistern  leidet  eine  Schwester  nachweislich  an  ner- 
vösem Erbrechen  und  tagelangem  grundlosen  Weinen. 

Die  geistige  Entwickelung  des  Knaben  verlangsamte  sich  ausserordent- 
lich. Körperlich  soll  er  angeblich  bis  zum  12.  Jahre  nichts  Auffallendes  ge- 
zeigt haben.  Im  1 2.  Jahre  begannen  olonisch-tonische  Krämpfe  mit  Bewußt- 
losigkeit aufzutreten.    Anfangs  Hessen  sie  ziemlich  regelmässig  Intervalle  von 


*)  Nebenbei  sei  gesagt,  dass  ich  vom  Antifebrin  auoh  nicht  die  geringste 
Einwirkung  auf  Epilepsie  sahr 
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4 — 5  Wochen  zwisohen  siob.  Jedem  Anfall  pflegte  zweitägige  Beklemmung, 
Kopfschmerz  und  Benommenheit  vorauszugehen.  Anfangs  betrafen  die  Zuckun- 
gen den  ganzen  Körper;  zuweilen  gesellte  sich  Erbrechen  hinzu.  Seit  1885 
waren  die  Krämpfe  nie  mehr  allgemein.  Zuweilen  soll  auch  Lähmung  des 
rechten  Mundwinkels,  namentlich  auch  bei  mimischen  Aotionen,  wie  z.  B. 
Laohen,  dem  Anfall  längere  Zeit ?orausgegangen  sein.  Nach  den  Anfällen  be- 
stand eine  1  bis  2tägige  Benommenheit.  Die  intelleotuelle  Leistungsfähigkeit 
nahm  fortgesetzt  ab.  Dies  sowie  die  Aufdeckung  einer  offen  getriebenen 
Masturbation  führte  1885  dazu,  dass  er  aus  dem  Gymnasium  zu  Stettin  fort- 
geschickt wurde.  Gelegentlich  einer  Reise  acquirirte  er  eine  Gonorrhoe.  Schon 
Anfangs  1886  wurde  einmal  auch  ein  psychisches  Aequivalent  beobaohtet. 
Da  auch  in  einem  privaten  Pensionat  und  in  Familienpflege  der  Zustand  sich 
nicht  bessejte  und  der  Kranke  schliesslich  in  letzterer  gelegentlich  eines  epi- 
leptischen Aequivalents  im  Nachthemd  auf  der  Treppe  umherlief,  wurde  er  am 
23.  Juli  1 887  in  die  hiesige  Klinik  aufgenommen. 

Der  Status  praesens  ergab  im  Wesentlichen  etwas  steilen  Gaumen,  An- 
gewachsensein beider  Ohrläppohen,  schiefe  Stellung  und  zum  Theil  abnorme 
Bildung  der  Zahne.  Ein  nach  Riege r's  Vorschrift  gezeichnetes  Graniogramm 
ergab  ein  Zurückbleiben  'der  linken  Hirnschädelhälfte  zumal  auf  der  Grenze 
des  mittleren  und  hinteren  Drittels.  Umgekehrt  schien  eher  die  linke  Hälfte 
des  Gesichtsschädels  entwickelter  als  die  rechte.  Dies  letztere  betraf  auch  die 
Weiohtheile.  Das  linke  Ohr  ist  nicht  nur  grösser,  sondern  steht  auch  mehr 
ab.    Die  Augenspalten  standen  beiderseits  schief  und  waren  schlitzförmig. 

Die  Aa.  radiales  und  temporales  waren  unmerklich  geschlängelt.  Der 
linke  Herzventrikel  unbedeutend  hypertrophisch.  Sphygmographische  Gurveder 
A.  brachialis  reohts  und  links  nioht  wesentlich  verschieden.  Vasomotorisches 
Nachrothen  allenthalben  massig.  Haut  fühlt  sich  links  wärmer  an,  nur  eine 
oircumscripte  Stelle  auf  dem  rechten  Parietalbein  scheint  auffallend  heiss. 

Die  linke  Pupille  ist  spurweise  weiter,  beide  Pupillen  eher  etwas  weit. 
Alle  Reaotionen  prompt. 

Beiderseits  geringe  secundäre  Innendeviation  des  verdeckten  Auges. 
Augenzukneifen  und  Stirnrunzeln  symmetrisch. 

In  Ruhestellung  wie  bei  gewollten  und  mimischen  Bewegungen  wird  der 
linke  Mundfacialis  stärker  innervirt.  Auch  Händedruck,  Arm-  und  Kniebewe- 
gungen scheinen  links  etwas  energischer.  Gang  vornübergebeugt,  plump,  naoh 
beiden  Seiten  etwas  schwankend.  Leichter  Tremor  der  massig  gespreizten 
Hände.  Keine  Coordinationsstörungen ,  keine  deutliche  Ataxie.  Die  Zunge 
wird  gerade  und  ruhig  vorgestreckt.  Als  Goordinationsstörung  ist  nur  viel- 
leicht das  typische  Stottern  des  Kranken  zu  bezeichnen,  welches  sich  gelegent- 
lich bis  zu  dem  sogenannten  „aphasischen  Stottern  *  Kussmaul's  steigerte. 

Keine  sensibeln  oder  sensorischen  Störungen.  Druckempfindlichkeit  be- 
steht nur  in  der  oberen  Lendenwirbelsäule  und  beiderseits  in  der  Iliacalgegend. 
Alle  Sehnenphänomene  und  Hautreflexe  sind  etwas  gesteigert,  die  letzteren 
mehr  wie  die  ersteren. 

Im  Verlauf  der  hiesigen  ßeobaohtung  wurde  noch  bemerkt,   dass  die 
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grosse  Zehe  des  Kranken  oft  beiderseits,  rechts  öfter  in  extremster  Dorsalflexion 
sich  befand.  Er  erzählt,  froher  habe  er  dies  gewohnheitsgemäss  gethan,  jetzt 
stelle  sich  die  Zehe  oft  unwillkürlich  so. 

23. — 26.  Juli.  Keine  epileptischen  Anfalle,  hingegen  häufig  clonisohe 
Zuckungen  im  linken  Facialisgebiet,  welohe  durohaus  an  Tic  convulsif  erin- 
nern. Die  ganze  linke  Körperhälfte  zeigt  eine  zunehmende  leichte  Hyperästhe- 
sie. Auch  giebt  er  an,  er  wisse  zuweilen  nicht  mehr,  „wo  seine  Hände  seien, 
oder  wo  er  die  Semmel  breche".  Auch  mehrfache  Gehörstäuschungen  (Schimpf- 
worte) treten  auf.    Patient  masturbirt  noch. 

27.  Juli.  Patient  kommt  benommen  vom  Abtritt  und  erzählt,  eine 
Stimme  habe  ihm  zugerufen,  er  solle  das  Onaniren  lassen,  und  ihn  gespritzt 
(letzteres  ist  vielleicht  Umdeutung  des  den  Abort  berieselnden  und  oft  etwas 
überspritzenden  Wassers).  Unmittelbar  danach  olonisch -tonischer  Krampf, 
der  namentlich  das  rechte  Bein  betrifft  und  anfangs  ganz  arhythmisch  ist, 
später  in  ein  leidlich  rhythmisches  symmetrisches  Schütteln  übergebt.  Das 
Bewusstsein  ist  anfangs  fast  völlig  aufgehoben.  Nach  dem  5  minutigen  An- 
fall zweistündige  Somnolenz.  Nachher  besteht  theilweise  Erinnerung  für  die 
Vorgänge  während  des  Anfalls.  Zu  keiner  Zeit  Temperaturerhöhung.  Starker 
Schweiss  und  Mydriasis  (ohne  Lichtstarre)  während  des  Anfalls. 

28.  Juli.  Beim  Mittagsmahl  klagt  der  Kranke  über  Uebelkelkeit,  Ermü- 
dung und  Benommenheit  im  Kopf,  wiederholt  dann  eine  gleichgültige  Bemer- 
kung mehrmals  und  äussert:  „Alles  kommt  mir  wie  ein  Bild  vor;  ich  weiss 
gar  nicht,  wie  ich  den  Teller  anfassen  soll.  Wie  soll  ich  nur  den  Löffel  fassen, 
wie  fang  ich  das  an?"  Mühsam  zerschneidet  er  den  Braten,  den  Löffel  hält 
erst  krampfhaft  fest  und  lässt  ihn  dann  sinken  und  klagt  über  Schwere  in  der 
rechten  Hand.  Glonische  Zuckungen  im  linken  Arm  und  in  der  linken  Ge- 
sichtshälfte treten  auf.  Er  spricht  erst,  wie  sonst,  stotternd,  dann  mehr  und 
mehr  stark  skandirend  und  scharf  accentuirt.  Darauf  ballen  sioh  die  Finger 
der  rechten  Hand  zur  Klaue,  ein  clonisoh- tonischer  Krampf  ergreift  die  ganze 
rechte  Körperhälfte.  Mastication  gesellt  sich  hinzu.  Die  Augen  sind  starr  auf 
den  linken  Daumen  gerichtet.  Die  Nase  wird  beiderseits  gerümpft.  Auch  der 
linke  Facialis  tritt  wieder  in  den  Krampf  ein,  während  die  rechte  jetzt  zur 
Faust  geballte  Hand  die  Nase  reibt.  Stertoröses  Athmen.  Puls  80,  Welle 
dicrot.  Sehnenphänomene  beiderseits  gesteigert.  Bewusstsein  zum  Theil  er- 
halten; vorgehaltene  Gegenstände  benennt  er  unter  schwerem  Stottern  und 
zum  Theil  falsch.  Nach  mehreren  Minuten  kommt  der  Kranke  in  einer  leicht- 
gespannten allgemeinen  Flexionsstellung  zur  Ruhe.  Die  Erhöhung  der  Haut- 
temperatur links  ist  —  namentlich  im  Gesicht  —  sehr  auffallend.  Temperatur 
der  linken  Achselhöhle  37,4°,  der  rechten  Achselhöhle  37,3°.  Nach  dem 
Anfall  stellt  sioh  das  Bewusstsein  rasch  wieder  her.  In  den  linken  Finger- 
spitzen besteht  ein  pelziges  Gefühl,  die  ganze  linke  Körperhälfte  ist  hyper- 
ästhetisch. Am  Abend  fällt  die  Gereiztheit  des  Kranken  und  ein  unmotivirter 
Wechsel  von  Weinen  und  Lachen  auf.  Supinationstremor  beider  Hände ,  die 
sich  ausserdem  sehr  kalt  anfühlen.  Um  8V4  Uhr  trat  ein  10  minutiger,  dem 
am  Morgen  beobachteten  gleicher  Anfall  ein.     Um  9  Uhr  10  Minuten  begann 
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ein  dritter  Anfall:  die  Pupillen  waren  maximal  erweitert  and  liohtstarr.  Der 
Nacken  war  steif,  das  Bewasstsein  aufgehoben.  Die  Krampfbewegungen  selbst 
begannen  mit  einem  Aufschrei  und  beschränkten  sich  auf  die  mannigfachsten 
Kau-,  Fauch-,  Reib-,  Klopf-  und  Tretbewegungen.  Dann,  indem  das  Bewusst- 
sein  sich  sichtlich  klärte,  weinte  er  heftig  undrief:  «Mein  lieber  Papa  ist  todt. 
loh  habe  ihn  nicht  gekannt.  Warum  denn  nicht,  warum  denn  nicht?"  dann: 
„Ich  verliere  meine  Beine  und  Hände.  Sie  laufen  fort,  haltet  sie  fest!"  Nach 
20  Minuten  endete  der  Anfall  mit  einem  profusen  Schweissausbruch.  Schon 
nach  einer  Viertelstunde  wiederholte  sich  ein  fast  photographisch  ähnlicher 
Anfalls.  Nur  rief  der  Kranke  dieses  Mal:  „Ich  kann  nichts  anderes  als  wei- 
nen, nur  weinen,  ich  kann  ja  nichts.  Himmlischer  Vater!  Ich  bitte  dich,  mich 
möglichst  bald  gesund  zu  machen.  Das  ist  doch  zu  furchtbar.  Ich  bitte,  bitte, 
bitte.  Amen,  Amen,  das  heisst  ja,  ja,  das  soll  also  geschehen  und  geschieht 
doch  nicht".    Nachher  nur  ganz  summarische  Erinnerung. 

29.  Juli.  6  Uhr  Morgens  clonisch-toniseher  Anfall.  Dann  äusserte  er 
in  einer  Pause:  „Ich  weiss  gar  nicht,  das  Brod  kommt  mir  wieder  wie  ein 
Bild  vor,  ja,  ja,  ja,  ich,  ich  weiss  —  gar  —  nioht  —  wie  ich  das  anfassen  soll. 
Dann  (6  Uhr  55  Min.)  Präcordialangst:  „Ich  merke,  wie  das  Blut  förmlich 
durch  das  Herz  jagt".  Er  deutet  dann  aufs  Fenster:  „Da,  da  sind  Soldaten 
auf  den  Bergen,  sie  schiessen  auf  mich".  Er  versteckt  sich  hinter  seinem 
Kopfkissen.  Glonische  Zuckungen  (vom  Charakter  des  corticalen  Clonus)  er- 
greifen erst  die  rechte,  dann  auch  die  linke  Körperhälfte.  Finger  und  Zehen 
werden  tonisch  flectirt.  Das  Bewusstsein  ist  nicht  völlig  aufgehoben ,  dann 
auf  die  Frage,  was  er  sehe  oder  höre,  antwortet  er:  „Ich  sehe,  ich  sehe,  ich 
weiss  —  ich  —  dass — ich — hier  liege,  aber  weiter  auch  nichts.  Ich  sah  die 
Soldaten  anlegen".  Er  giebt  ein  pelziges  Gefühl  in  den  Fingerspitzen  an. 
Dieselben  fühlen  sich  kühl  an. 

7V4  Uhr.  Nur  noch  leichte  clonische  Zuckungen  rechts.  Hüpfbewe- 
gungen,  begleitet  bald  von  Weinen,  bald  von  lautem  Auflachen.  Er  äussert: 
„Ich  wollte  an  die  Decke  hüpfen.  Ich  muss  lachen,  ich  muss  lachen,  es  liegt 
so  in  mir". 

78/4  Uhr.  Heftige,  abwehrende  Tretbewegungen.  Er  stottert  dazu:  „Mein 
rechter  Fuss  ist  voll  Tinte.    Sehen  Sie,  wie  schwarz  er  ist. 

8  Uhr.  Trommelbewegungen,  Lachen,  Zähnefletschen ,  unarticulirte 
Laute.  Dazwischen  sagt  er  in  sehr  geziertem,  scharf  accentuirtem  Ton:  „Ich 
weiss  nicht,  was  soll  es  bedeuten,  dass  ich  so  fröhlich,  fröhlich,  fröhlich  bin ; 
es  liegt  so  in  mir,  ich  kann  nichts  mehr  als  lachen,  lachen.  Ich  weiss  auch 
gar  nicht,  warum,  warum".  Er  singt  dann  den  Boccaccio -Marsch.  Nach 
8  Minuten  ist  er  wieder  fast  klar,  klagt  über  Klopfen  im  Hinter baupt;  er  be- 
hauptet, gesehen  zu  haben,  wie  das  Stettiner  Regiment  zum  Parademarsch 
auszog.  Die  Musik  habe  er  nicht  gehört  und  deshalb  gemeint,  selbst  sie  dazu 
machen  zu  müssen. 

8l/2  Uhr.  In  einem  ganz  ähnlichen,  aber  kürzeren  Anfall  plappert  Pa- 
tient Volksverse.  Er  hört  deutlich  rufen,  dass  er  zu  den  Verrückten  gehöre. 
Nachher  zieht  er  seine  Beine  nah  an's  Gesicht,  befühle  sie  und  sagt:   „Sitzen 
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die  Knochen  nooh  fest.  Sie  müssten  Wichse  haben,  weil  sie  aasgerissen  sind. 
Stille  halten  sollen  sie;  sie  sind  eigensinnig  —  dann  lauft!"  Dabei  schnellt 
er  znm  Bett  heraus,  legt  sich  aber  anf  Aufforderang  des  Warters  sofort  wieder 
hin.  Dann  äussert  er.  indem  ein  clonischer  Krampf  des  rechten  Beins  be- 
ginnt: „Mein  Bein  hat  sich  aufgehängt.  Sehen  Sie,  wie  es  vor  Angst  zittert!** 
Als  ihm  eine  Springerfigur  ans  einem  Schachspiel  gezeigt  wird ,  verbirgt  er 
sich  ängstlich  unter  der  Decke  mit  dem  Ruf:  „Er  kommt  hergehupft!9  Mit 
Bezug  auf  den  ebenfalls  ihm  gezeigten  König  meint  er:  »Der  steht  fest*. 
Während  der  Olonus  des  reohten  Beins  noch  immer  andauert,  fangt  der  Kranke 
nun  an  in  die  Stube  zu  speien  und  lacht,  wenn  er  möglichst  weit  gespuckt 
hat.  Dann  deutet  er  wieder  auf  die  Thür:  „loh  sehe  da  was  laufen  —  einen 
Hirsch  —  ioh  möchte  ihn  schiessen  —  doch  —  er  ist  fort0.  Dann  fasst  er 
plötzlich  wieder  nach  seinen  Zehen:  „Meine  Zehen  fliegen  ab*.  Dann  be- 
hauptet er,  Ciavierspiel  zu  hören  und  singt  und  pfeift  dazu.  Alsdann  ahmt 
er  mit  der  Stimme  und  entsprechenden  Bewegungen  eine  Looomotive  nach  und 
begleitet  dies  mit  den  Worten:  „Er  ist  ja  nicht  stehen  geblieben,  der  Zug;  es 
ist  ja  ein  Curirzug.  Ich  habe  ihn  hier  in  der  Stube  vorbeifahren  sehen.  Ich 
weiss  nicht,  wie  es  möglich  ist,  ioh  habe  ihn  gesehen.  Die  Looomotive  hatte 
nicht  genug  Dampf,  da  schob  ich  hinten  nach*.  Daraufsieht  er  einen  Spiess 
in  der  Wand  stecken,  sieht  die  Mauer  abbröokeln  und  sieht  und  hört  den 
Spiess  herunterfallen.  Der  Clonus  im  rechten  Bein  hört  auf.  Der  Kranke  wirft 
sich  unruhig  umher  und  zerdrückt  dann  etwas  zwischen  den  Fingern  und 
äussert  dabei:  „Giebt  es  Flöhe  hier  —  schon  wieder  hab'  ich  dich  am  Ge- 
nicke —  jetzt  reiss'  ich  dir  die  Beine  aus.  Max  und  Moritz  haben  sie  mir  in's 
Bett  gelegt.  Maikäfer  sind  ein  wenig  zu  theuer.  Sehen  Sie,  wie  ich  zerstochen 
bin.  Wie  soll  ich  es  rächen?  Ueberlegen  will  ioh  sie  mit  dem  Ledergurt.  Da 
zuckt  der  Moritz.  Komm'  loser  Junge!  Komm',  bist  kein  Dichter!  Da  kommt 
Max  vor.  Na,  die  dummen  Gesichter!  Ihr  wollt  mich  auslachen?!  (pathetisch) 
Kriege  ich  euch,  wehe,  wehe,  euch!"  »Max  und  Moritz  da  sehe  ich  sie.  Sie 
werden  ertappt.    Marsch  in  den  Trichter  hinein*. 

Aehnliche  Delirien  gingen  bis  Mittag  fort;  er  erkannte  seine  Umgebung 
während  derselben  durchaus  und  beantwortet  Fragen  derselben  öfters.  Gegen 
12  Uhr  ruft  er,  zur  Zimmerdecke  sehend:  „Ach,  meine  liebe,  liebe  Mutler!  Da 
wird  sie  erstochen.  Wenn  sie  todt  ist,  soll  sie  noch  sprechen.  Ich  sehe  sie  in 
Blut  schwimmen.  Einen  letzten  Kuss  und  sie  ist  begraben.  Der  Sarg,  er  ist 
geschlossen.  Der  Rauch  steigt  auf,  ich  armer,  armer  Mensoh.  Was  ich  ertra- 
gen, was  ich  erleiden  muss*.  Unmittelbar  danach  singt  er  ein  schlüpfriges 
Couplet  nach  der  Melodie  des  Chopin'schen  Trauermarsches.  Nachher  droht  er 
dem  Wärter:  „Er  ist  bloss  wertb,  du  genannt  zu  werd'en.  Mit  Fusstritten 
soll  er  behandelt  werden*.  Dazu  macht  er  regelmässige  Tretbewegungen. 
„Ich  steige  aufs  Capitol  und  halte  Gericht  ab*,  (zum  Wärter):  «Geh'  weg, 
sonst  fliegt  die  Thor  zu  und  schlägt  dir  deine  Hand  ab.  Ueberlass  mir  die 
zum  Andenken*  etc. 

Durch  Suggestion  lassen  sich  beliebige  Halluoinationen,  vorzugsweise 
leicht  Visionen,  erzeugen.     Auch  der  corticale  Clonus,  der  während  der  Deli- 
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rien  nur  im  reohten  Bein,  selten  auch  in  der  rechten  Hand  beobachtet  wurde, 
lässt  sich  durch  Suggestion  verallgemeinern,  so  dass  er  auch  auf  die  linke 
Seite  übergeht.  Dieser  suggerirte  linksseitige  Krampf  ist  von  dem  rechtssei- 
gen  spontanen  nicht  wesentlich  verschieden.  Durch  negative  Suggestion  lässt 
sioh  der  spontane  rechtsseitige  Krampf  (des  Beines)  nicht  unterdrücken.  Eine 
Hypnose  ist  nicht  zu  erzeugen.  Während  des  ganzen  Tages  waren  die  Sehnen- 
phänomene, Hautreflexe  und  die  idiomusculäre  Erregbarkeit  rechts  mehr  ge- 
steigert als  links.    Auch  die  gespreizte  Hand  zittert  rechts  stärker. 

Am  Nachmittag  wiederholten  sich  noch  eine  Reihe  ähnlioher  Anfälle, 
während  welcher  auch  öfters  Pendelbewegungen  mit  den  Beinen  und  andere 
vom  augenblicklichen  Bewusstseinsinhalt  abhängige  (das  Pendeln  von  dem 
Horchen  auf  das  Ticken  einer  Uhr)  Bewegungsformen  auftreten.  Am  Abend 
fiel  ein  leichter  rhythmischer  Tremor  beider  Hände  auf. 

30.  Juli.  Der  Tremor  dauert  während  eines  grossen  Theils  der  Nacht 
fort.  Er  ist  reohts  stärker.  Die  linke  Pupille  ist  erheblich  weiter.  Auch  die 
Parese  des  rechten  Mund  facialis  scheint  erheblicher  als  früher.  Delirien  irgend- 
welcher Art  kamen  heute  nicht  zur  Beobachtung.  Gestern  Abend  12,0  Brom- 
salze. Bei  geschlossenen  Augen  schwankt  der  Kranke  nach  links,  beim  Geben 
weicht  er  von  der  geraden  Linie  und  zwar  stets  nach  links  ab.  Dabei  steht 
die  rechte  Schulter  tiefer  und  bleibt  zurück,  so  dass  die  Brust  etwas  nach 
reohts  gekehrt  ist.  Der  Kopf  wird  leichter  nach  links  als  nach  rechts  gedreht. 
Der  Kopf  ist  im  Sinne  einer  Contraction  des  linken  M.  sternocleidomastoideus 
schief  gestellt.  —  Das  Gesichtsfeld  ist  direct  nicht  prüfbar.  Die  auf  den 
Scheitel  gelegte  Uhr  wird  links  stärker  gehört  (bei  geschlossenen  Ohren).  — 
Partieller  Erinnerungsdefect. 

31.  Juli.  Am  Vormittag  nur  Siimmungsanomalien.  Am  Nachmittag  ein 
Anfall  typisch  corticaler  clonischer  Zuckungen;  Reihenfolge:  rechter  Arm,  lin- 
ker Facialis,  linker  Arm,  spurweise  rechter  Facialis  und  Beine,  Kaubewegun- 
gen, starkes  Stottern.  Weiterhin  bis  zum  Abend  ballucinatorische  Delirien. 
Dabei  werden  die  Flammen,  Flohstiche  etc.  vorzugsweise  in  der  Nähe  des  lin- 
ken Oberschenkels  verlegt,  der  colossal  hyperästhetisch  ist.  Die  Plantarreflexe 
sind  links  enorm  gesteigert.  Hautreize  (desgleichen  auch  Druck  auf  die  Mus- 
keln) verstärken  einen  constant  bestehenden  leisen  Tremor  der  Beine  zu  einem 
symmetrischen  rhythmischen,  den  Reiz  längere  Zeit  überdauernden  clonischen 
Krampf;  die  Excursionen  des  linken  Beins  sind  dabei  erheblich  grösser.  Die 
Zuckungen  betreffen  namentlich  den  Quadriceps  fem.  und  den  Biceps  fem. 
Angslaffecte  (z.  B.  in  Folge  von  Flammenvisionen)  verstärken  den  Tremor 
gleichfalls  zu  einem  starken  Clonus.  In  den  Armen  besteht  nur  ein  leichter 
Tremor,  den  Hautreize  wenig  verstärken. 

1.  Augost.  Nur  Stimmungsanomalien  (Weinen,  Uebermuth,  Reiz- 
barkeit). 

2.  August.  Naoh  einem  Affect  (Brief  der  Mutter)  rhythmische ,  symme- 
trische ,  clonische  Zuckungen ,  die  sich  ausschliesslich  auf  beide  Arme  be- 
schränken und  namentlich  die  Mm.  biceps,  brachialis  int.,  trioeps,  pectoralis 
major,  supinator  longus  betreffen.     Die  Excursionsweite  ist  sehr  gross.    Will- 
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kürlich  vermag  der  Kranke  den  Schüttelkrampf  für  Augenblicke  fast  absolut 
zu  unterdrücken.  Hautreize  and  Affecte  steigern  ihn.  Das  Bewusstsein  ist  in 
keiner  Weise  alterirt,  der  Kranke  spricht  klar  and  ohne  Stottern  and  hallu- 
cinirt  nicht.  Bei  (nicht  forcirten!)  willkürlichen  Bewegungen  nimmt  der  Clo- 
nas  ab,  bei  Muskelruhe  zu.  In  wechselnder  Intensität  dauerte  der  Clonus  bis 
zum  Abend;  im  Schlaf  schwand  er.  Zahl  der  Zuckungen  pro  Minute  ca.  120. 
3.  —  6.  August.  Keine  clonischen  Anfälle;  ab  und  zu  leichter  Tremor, 
der  sich  von  dem  rhythmischen  Clonus  am  2.  August  wesentlich  nur  durch  die 
sehr  geringe  Excursionsweite  auszeichnet. 

7.  August.    Hallucinatorischer  Anfall.    Aufgeregtes  Benehmen. 

8.  August.  Ein  wohl  nicht  ernst  gemeinter  Selbstmordversuch.  Kein 
Romberg'sches  Symptom  mehr. 

10.  Aagust.  Nachmittag  kommt  ihm  wieder  alles  wie  ein  Bild  vor  oder 
auch  wie  an  einem  Bande  bewegte  Ziehfiguren.  Die  Landschaft  vor  dem  Fen- 
ster scheint  ihm  viel  näher  als  sonst.  Alles  ist  wie  an  die  Wand  geheftet. 
Nachher  ein  dem  am  31.  Juli  aufgetretenen  durchaus  ähnlicher  Anfall,  be- 
stehend in  zerstreuten  corticalen  clonischen  Zuckungen  mit  zeitweisem  Nystag- 
mus. Danach  noch  stundenlang  ein  rhythmischer  paramyoclonischer  Zustand 
wie  am  2.  August. 

11.  und  12.  August.  Mit  geringen  Unterbrechungen  derselbe  rhyth- 
mische Paramyoclonus  der  Arme,  zuweilen  mit  geringerer  analoger  Betheili- 
gung beider  Beine. 

13.  August.  Nur  noch  Tremor  beider  Hände.  Dieser  bestand  —  zu- 
letzt in  sehr  geringem  Masse  —  bis  zum  25.  September  fort,  an  welchem 
Tage  Patient  entlassen  wurde.  Das  psychische  Bild  war  in  den  letzten  sechs 
Wochen  das  gewöhnliche  der  Imbecillität. 


Die  Diagnose  im  soeben  beschriebenen  Falle  durfte  mit  ausser- 
ordentlicher Wahrscheinlichkeit  auf  eine  congenitale  oder  in  der 
frühesten  Lebenszeit  erworbene  Entwickelungshemmung  des  Gross- 
hirns, und  zwar  vorzugsweise  der  motorischen  Region  der  linken 
Hemisphäre  (namentlich  wiederum  des  Facialisgebietes)  zu  stellen 
sein.  Eine  nähere  Begründung  dieser  Diagnose  ist  hier  nicht  am 
Platze;  zudem  ersetzt  ja  die  Messung  am  Lebenden  die  fehlende  Ob- 
duction  bis  zu  gewissem  Grade.  Hier  interessiren  uns  nur  die  patho- 
logischen Bewegungsformen,  welche  in  diesem  Falle  aufgetreten  sind. 
Erstens  sehen  wir  eine  Reihe  eigenthümlicher  Bewegungen,  die  ich 
als  catatonische  bezeichnen  möchte.  Dieselben  sind  dadurch  charak- 
terisirt,  dass  sie  abhängig  sind  von  jeweils  im  Bewusstseinsinhalt  ent- 
haltenen Vorstellungen;  sie  machen  deshalb  auch  durchaus  den  Ein- 
druck willkürlicher  Bewegungen.  Hierher  gehören  in  unserem  Falle 
die  Fauch-,  Reib-,  Klopf-,  Tretbewegungen,  die  Nachahmung  der  Lo- 
coniotive  etc.     Eine  zweite  Gruppe  ist  die  der  cortical    ausgelösten 
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clonischen  Zuckungen.  Der  corticale  Ursprung  wird  hier  schon  ver- 
bürgt durch  die  dem  Anfall  vorausgehenden  jedenfalls  corticalen 
Störungen  des  Sehens  („alles  kommt  mir  wie  ein  Bild  vor":  Seelen- 
blindheit oder  Fehlen  associirter  Tast-  resp.  Formvorstellungen)  und 
die  den  Anfall  begleitenden  Sinnestäuschungen.  Aber  auch  die  Be- 
schaffenheit der  Zuckungen  selbst  ist  für  den  corticalen  Ursprung 
charakteristisch:  dieselben  sind  arrhythmisch ,  betreffen  vorwiegend 
und  zuerst  uud  am  längsten  die  Hand-  resp.  Fussmuskeln  (im  Gegensatz 
zu  den  Arm-  resp.  Schenkelmuskeln),  fast  stets  vereinigen  sich  meh- 
rere Muskelcontractionen  zu  einer  combinirteren  Bewegung,  endlich 
hält  ihr  Auftreten  eine  ganz  bestimmte  Reihenfolge  inne.  Auch  die 
bei  weiterer  Ausbreitung  sich  einstellende  ßewusstseinstrübung  ist 
bezeichnend. 

Eine  dritte  Form  ist  die  der  tonischen  Erampfbewegungen.  Die- 
selben sind  wahrscheinlich  intracorticalen  Ursprungs.  In  unserem 
Falle  combinirten  sie  sich  mit  den  corticalen  clonischen  Zuckungen 
anfangs  zu  typisch  epileptischen  Anfällen. 

Am  meisten  interessirt  uns  hier  der  nichtcorticale  Myoclonus,  wie 
er  am  ausgebildetsten  am  2.  August  bei  unserem  Kranken  auftrat. 
Schon  die  grosse  Symmetrie  desselben  spricht  für  spinale  Genese. 
Vom  ParamyoclonusFriedreich's  unterscheidet  er  sich  wesentlich  nur 
durch  seine  Beschränkung  auf  die  Arme  und  seinen  mehr  rhythmischen 
Charakter,  von  der  Myoclonie  des  Knaben  Haussier,  über  welche  wir 
zuerst  berichteten,  in  keinem  wesentlichen  Symptom.  Die  Muskel- 
betheiligung ist  fast  genau  dieselbe.  Hautreize  und  Affecte  steigern 
den  Schüttelkrampf,  der  Schlaf  hebt  ihn  auf,  Ablenkung  der  Auf- 
merksamkeit vermindert  ihn.  Das  Verhalten  willkürlichen  Bewegun- 
gen gegenüber  ist  freilich  bei  dem  Knaben  abweichend,  im  Fall  S. 
stimmt  es  mit  Friedreich's  Fall  überein.  Doch  ist  auf  die  Zwei- 
deutigkeit dieser  Eigenschaft  des  Krampfes  schon  aufmerksam  ge- 
macht worden.  Die  Steigerung  der  Sehnenphänomene  und  Hautreflexe 
besteht  in  allen  drei  Fällen. 

Wir  müssen  den  Myoclonus  in  unserem  letzten  Fall  als  ein  Sym- 
ptom des  Gesammtleidens  auffassen  und  am  natürlichsten  wird  die 
Annahme  sein,  dass  die  Entwickelungshemmung  des  Grosshirns  eine 
gesteigerte  Erregbarkeit  medullärer  Gentren  veranlasste,  die  sich  für 
gewöhnlich  in  einem  leichten  Tremor  vom  Typus  des  epileptischen 
aussprach,  aber  gelegentlich  hochgradiger  corticaler  Erschöpfung  durch 
gehäufte  Anfälle  und  gelegentlich  eines  Affectes*)  in  einen  myocloni- 


*)  Ich  erinnere  nochmals  an  das  sogenannte  Angstzittern. 
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sehen  Anfall  ausbrach.  Vorübergehende  Steigerungen  des  gemeinen 
epileptischen  Tremors  zu  solchen  myoclonischen  Anfällen  dürften  nicht 
gar  selten  sein.  Eine  scharfe  Grenze  besteht  kaum.  Unsere  Beob- 
achtung lehrt,  dass  auch  protrahirtere  solche  Anfälle  selbstständig 
vorkommen,  und  zwar  auch  als  Symptom  organischer  Grosshirnerkrau- 
kungen  auftreten  können.  Bei  genuiner  Epilepsie  kommt  zuweilen 
nach  dem  tonischen  und  corticai  clonischen  Stadium  des  Anfalls  noch 
kurzer  spinaler,  rhythmischer  symmetrischer  Myoclonus  von  der  Dauer 
einiger  Minuten  zur  Beobachtung.  Das  symmetrische  Schütteln  am 
Schluss  des  Anfalles  vom  27.  Juli  dürfte  ähnlich  aufzufassen  sein. 

Schliesslich  hebe  ich  hervor,  dass  die  selbstständige  Myoclonie, 
wie  auch  das  Symptom  des  Myoclonus,  offenbar  beide  der  Ausdruck 
gesteigerter  Erregung  spinaler  Centren  sind.  Bei  der  selbstständigen 
Myoclonie  entwickelt  dieselbe  sich  auf  Grund  einer  allgemeinen,  con- 
stitutionellen  Ursache,  während  sie,  wenn  der  Myoclonus  als  Sym- 
ptom auftritt,  von  einem  anderweitigen  Leiden  des  Centralnerven- 
systems  direct  abhängig  ist.  Weshalb  die  Erregung  (bei  Myoclonie 
und  Myoclonus)  sich  einmal  in  rhythmischen,  das  andere  Mal  in 
nicht  rhythmischen  Muskelcontractionen  entlädt,  dürfte  auf  Grund  der 
bis  jetzt  vorliegenden  experimentellen  und  klinischen  Thatsachen 
kaum  zu  entscheiden  sein.  Principiell  ist  der  Unterschied  zwischen 
beiden  Formen  keinesfalls. 


xxn. 

Ueber  die  originäre  Verrücktheit  (Sander). 

Vortrag,  gehalten  in  der  XLV.  Sitzung  des  Vereins  ostdeutscher  Irrenärzte  zu 

Breslau  am  30.  November  1887. 

Von 

Dr.  Clemens  Weisser, 

Drittem  Arzt  an  der  Proyinsial  -  Irren  -  Heil  -  Anstalt  zu  Leubus. 


Meine  Herren! 

Ich  will  mir  erlauben,  Ihre  Aufmerksamkeit  für  kurze  Zeit  auf 
eine  Ihnen  Allen  wohlbekannte  Krankheitsschilderung  hinzulenken, 
welche,  im  Gegensatze  zu  manchem  analogen  Versuche  von  anderer 
Seite,  sehr  schnell  in  der  psychiatrischen  Formenlehre  sich  das  Bür- 
gerrecht errungen  hat.  Der  Aufsatz  von  Sander,  welchen  ich  im 
Sinne  habe,  ist  betitelt:  „Ueber  eine  specielle  Form  der  primären 
Verrücktheit"  und  ist  in  dem  ersten  Bande  des  Gri es inger' sehen 
Archivs  vom  Jahre  1868  niedergelegt.  Es  ist  dies  dasselbe  Heft,  in 
welchem  auch  der  berühmte  Gri  es  inger' sehe  Schul  Vortrag  vom 
2.  Mai  1867  veröffentlicht  ist,  in  welchem  bekanntlich  Griesinger 
zum  ersten  Male  sich  dahip  ausspricht,  dass  er  —  (wie  man  sagt,  unter 
dem  wissenschaftlichen  Einflüsse  von  Westphal)  —  die  Lehre  von 
der  primären  Verrücktheit  anerkenne  und  sich  von  der  protogenetw 
sehen  Bildung  dieser  Zustände  überzeugt  habe.  Dieser  Auffassung  der 
Verrücktheit  als  einer  primären  Erkrankung  die  Wege  geebnet  und 
allgemeinere  Geltung  verschafft  zu  haben,  ist  ein  unbestreitbares  Ver- 
dienst der  bezüglichen  San  der 'sehen  Arbeit. 

Denn  wenn  auch  in  Frankreich  Morel  und  in  Deutschland  Snell 
schon  vorher  unabhängig  von  einander  darauf  hingewiesen  hatten, 
dass  es  zweifellos  Krankheitsfälle  gebe,  bei  welchen  ohne  vorgängige 
melancholische    Phase,    gewissermassen    aus  heiler  Haut,   Wahnideen 
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auftauchen,  also  krankhafte  Erscheinungen  von  Seiten  der  Vorstel- 
lungssphäre die  ersten  überhaupt  wahrnehmbaren  Krankheitssymptome 
sind,  so  drang  doch  diese  Erkenntniss  zunächst  nicht  allgemeiner 
durch.  Man  sagte  einfach:  eine  initial- melancholische  Verstimmung 
kann  so  leicht  übersehen  werden;  aus  dem  Umstände,  dass  sie  nicht 
beobachtet  worden  ist,  folgt  noch  nicht,  dass  sie  auch  wirklich  nicht 
vorbanden  war,  und  so  wurde  an  dem  alten  Axiom  von  der  primären 
Gemüths  und  secundären  Intel lectserkrankung  vorläufig  festgehalten. 
Derselben  Art  von  Argumentation  begegnet  man  ja  auch  heute  oft 
genug,  wenn  es  sich  um  die  Feststellung  hereditärer  Belastung  han- 
delt. Hier  walten  so  viele  Schwierigkeiten;  es  fehlen  vielleicht  den 
Auskunft  gebenden  Personen  selbst  die  genügenden  Kenntnisse  über 
die  Beschaffenheit  der  Ascendenz,  Manches  wird  aus  falscher  Rück- 
sichtnahme, Anderes  aus  Unverstand  verschwiegen:  Kurz  und  gut: 
auch  die  Fanatiker  der  erblichen  Degenerescenzenlehre  stützen  sich 
häufig  darauf,  dass  fehlende  positive  Anhaltspunkte  bezüglich  be- 
stehender Heredität  keine  stringenten  Beweismittel  seien. 

Jedenfalls  ist  leicht  zu  begreifen,  dass  es  von  durchdringender 

Wirkung  sein  musste,  wenn  es  unternommen  wurde,  das  ganze  Leben, 

den  ganzen  Lebensgang  der  Kranken  in  grossen  Zügen   zu  zeichnen. 

Und  diesen   gewiss  verdienstlichen  Versuch  machte  Sander  in  dem 

•  Aufsatze,  welcher  uns  einige  Augenblicke  beschäftigen  soll. 

Er  sagt,  er  habe  nur  eine  kleine  Gruppe  von  Kranken,  von  Pri- 
mär-Verrückten im  Auge,  welche  ihm  schon  seit  geraumer  Zeit  be- 
sonders aufgefallen  seien,  und  zwar  seien  es  durchgehends  männliche 
Individuen  und  zwar  solche,  die  von  Haus  aus,  durch  erbliche  Ver- 
anlagung krankhaft  disponirt  seien.  Dieser  pathologische  Zug  in 
ihrer  Constitution  documentire  sich  nun  auch  sehr  bald.  Schon  in 
frühester  Jugend  treten  abnorme  Reizerscheinungen  von  Seiten  des 
Nervensystems  hervor.  Bei  geringfügigen  Anlässen,  die  auf  von  Hause 
aus  gesunde  Kinder  keine  heftigeren  Einwirkungen  hervorbrächten, 
zeigen  sich  auffällige  nervöse  Symptome;  die  Dentition  hat  z.  B.  Con- 
.vulsionen  im  Gefolge,  leichte  fieberhafte  Krankheiten,  Halsentzündun- 
gen, Exantheme  genügen,  um  intensive  Delirien  zu  erzeugen,  die  viel- 
leicht schnell  wieder  vorübergehen,  aber  möglicherweise  nicht  ohne 
Nachwirkung  für  die  spätere  Ausgestaltung  der  Wahnideen  bleiben. 
Die  körperliche  Entwickelung  pflegt  sonst  normalen  Verlauf  zu  neh- 
men. Und  auch  in  psychischer  Hinsicht  fällt  vielleicht  eine  Zeit  lang 
nur  ein  Hang  zur  Einsamkeit,  eine  Neigung  zu  träumerischem  Grübeln 
auf.  In  der  Schule  kommen  diese  Knaben  meist  ganz  gut  fort,  mit- 
unter erweisen  sie  sich  sogar  als  in  mancher  Richtung  hervorragend, 
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wenn  auch  oft  einseitig  talentirt.  Sie  treten  in  einen  Beruf  ein,  es 
geht  auch  eine  Weile  ganz  gut,  dann  fahren  sie  selbst  mitunter  einen 
anmotivirten  Wechsel  herbei,  zeigen  sich  launenhaft,  unlenksam,  un- 
berechenbar. Sie  ziehen  sich  vom  Verkehr  zurück,  bleiben  isolirt, 
aber  trotz  manches  Sonderbaren  in  ihrem  Thun  und  Lassen  werden 
sie  von  der  Umgebung  nicht  für  krank  gehalten,  sondern  höchstens 
als  Sonderlinge  oder  Querköpfe  bezeichnet.  Nun  kommen  die  Ent- 
wickelungsjahre,  die  für  die  Resistenzfähigkeit  der  Constitution  ein 
Prüfstein  sind.  Ein  Theil  von  den  Kranken  fällt  in  diesem  Alter, 
wie  Sander  sagt,  sehr  schnell  Sinnestäuschungen  und  Wahnideen 
anheim  und  ein  eigenthümlich  gefärbter  Schwachsinn  macht  sie 
dauernd  zu  geistig  Invaliden.  Diese  kleinere  Gruppe  wird  hier  nicht 
besonders  berücksichtigt.  Die  Anderen  hingegen,  denen  Sander  sein 
Hauptaugenmerk  widmet,  halten  sich  noch  längere  Zeit,  oft  bis  tief 
in  die  zwanziger  Jahre  hinein,  ja  bis  Anfang  der  dreissiger  in  relativ 
besonnenem  Zustande.  Zu  den  Sonderbarkeiten  ihres  Verhaltens  tritt 
als  auffälliges  neues  Moment  häufig  ein  phantastisches,  platonisches 
Liebesverhältniss,  in  der  Regel  mit  einer  Dame,  die  sie  nie  oder  viel- 
leicht nur  einmal  gesprochen  haben,  von  welcher  sie  sich  aber  wie- 
dergeliebt wähnen  und  der  sie  in  affectirtester  Weise  ihre  Huldigun- 
gen darbringen. 

Der  deutliche  Ausbruch  der  Psychose  erfolgt  dann  manchmal 
ohne  besonderen  Anlass:  sie  treten  ganz  unerwartet  mit  Verfolgungs-, 
—  oft  auch  schon  mit  Grössenideen  hervor.  In  Wirklichkeit  bestan- 
den dieselben  schon  längere  Zeit  und  documentiren  diese  ihre  frühere 
Entstehung  dadurch,  dass  sie  schon  in  breitestem  Masse  systematisirt 
sind.  Es  ist  eine  Gesellschaft,  die  sie  verfolgt,  mitunter  ist  die  Fa- 
milie des  Mädchens  die  letzte  Ursache  der  Nachstellungen,  weil  sie 
sich  seiner  Verbindung  mit  demselben  widersetzt  und  deshalb  ihm 
überall  hindernd  in  den  Weg  tritt.  Jedenfalls  fühlt  der  Kranke  sich 
überall  und  fortwährend  beachtet,  beeinträchtigt,  verfolgt.  Man  sagt 
es  ihm  nicht  direct,  aber  giebt  es  ihm  zu  verstehen,  in  Zeitungsarti- 
keln ist  es  zu  lesen,  alles  geht  auf  ihn,  in  all  und  jedem  liegt  eine 
besondere  Bedeutung,  deren  Symbolik  er  sofort  herausfühlt.  Dazu 
gesellen  sich  Hallucinationen  und  Pareidolien  in  mannigfachster  Com- 
bination  und  Lebhaftigkeit.  Nun  folgt  ein  Passus  in  der  höchst  ge- 
lungenen Schilderung  von  Sander,  den  ich  mir  erlauben  möchte» 
wörtlich  vorzuführen: 

„Mit  der  Zunahme  der  Sinnestäuschungen,  welche  nunmehr  bald  den 
gesammten  Verkehr  des  Kranken  mit  der  Aussenwelt  verfälschen,  und  mit  der 
symbolischen  Deutung  fast  aller  wirklichen  Vorkommnisse  verbinden  sich  auf- 
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tauchende  Erinnerungen  aus  früheren  Jahren  an  Aeusserungen  und  Thatsachen. 
die  ebenfalls  im  Sinne  der  herrschenden  Vorstellungen  ausgelegt  werden; 
namentlich  ist  es  nicht  selten  das  frühere  Gefühl  der  Zurücksetzung,  welches 
dem  Kranken  den  Gedanken  eingiebt,  dass  er  von  seinen  Eltern  nicht  wie  die 
Geschwister  behandelt  worden  sei.  Auch  mag  es  wohl,  worauf  oben  schon 
hingewiesen  wurde,  vorkommen,  dass  Sinnestäuschungen  und  Wahnvorstellun- 
gen, welche  in  den  Kinderjahren  bei  Gelegenheit  von  Hirn  äff ectionen  oder  in 
Fieberdelirien  entstanden  und  bisher  vergessen  waren,  wieder  in  den  Vorder- 
grund des  Gedankenkreises  treten.  Wie  es  sich  auch  mit  dem  letzterwähnten 
Umstände  verhalten  mag,  so  ist  doch  sicher,  dass  bald  in  dem  Kranken  die 
Idee  entsteht,  dass  er  gar  nicht  in  den  Kreis  seiner  Familie  gehöre,  dass  er 
ein  Adoptivkind  sei.  Diese  Idee  gewinnt  immer  mehr  Raum,  wird  in  vielfal- 
tiger und  mannigfaltiger  Weise  begründet  und  es  entsteht  so  ein  durchgebil- 
detes System  von  Wahnvorstellungen.  Der  Kranke  ist  eigentlich  einem  hohen 
Geschlecht,  meist  einem  regierenden  Fürstenhause  entsprossen,  er  ist  in  frühe- 
ster Jugend  geraubt  oder  entführt  oder  aus  irgend  einem  Grunde  von  seinen 
hohen  Eltern  den  von  ihm  nun  als  Pflegeeltern  angesehenen  Personen  über- 
geben worden,  man  fürchtet  ihn  nun,  man  vermuthet,  er  wird  die  ihm  vor- 
enthaltene Stellung  mit  Gewalt  an  sich  zu  bringen  suchen,  er  soll  deshalb 
unschädlich  gemacht,  aus  dem  Wege  geräumt  werden  und  daher  ist  er  allen 

jenen  Verfolgungen  ausgesetzt." „Ist  das  Wahnsystem  einmal  so  weit 

gediehen,  so  schreitet  es  schnell  immer  weiter  vor.  Jedes  Ereigniss  steht  in 
Verbindung  mit  dem  Kranken,  geschieht  zu  seinen  Gunsten  oder  Ungunsten 
und  soll  in  seine  Verhältnisse  eingreifen  .  .  ."  ...  Nach  einigen  Zeilen: 
„Immer  mehr  nähert  sich  der  Kranke  einem  Zustande  gänzlicher  Verwirrtheit 
und  producirt  die  sonderbarsten,  durch  ihre  eigen thüm liehe  märchenhafte  Fär- 
bung interessanten  Wahnvorstellungen.  Nicht  nur  er  selbst  ist  eigentlich  eine 
andere  Person,  als  wofür  er  gilt,  sondern  seine  ganze  Umgebung  und  alles, 
was  mit  ihm  in  Berührung  tritt,  gilt  ihm  als  verfälscht;  er  ist  von  Personen 
umgeben,  die  mit  ihm  schon  unter  anderem  Namen  in  Berührung  gekommen 
sind;  er  selbst  hat  sohon  ein  oder  mehrere  Male  in  anderer  Gestalt,  selbst  als 
Thier,  auf  der  Erde  gelebt,  und  es  gehen  beständig  Verwechselungen  und 
Vertauschungen,  Versetzungen  in  andere  Orte  mit  ihm  und  seiner  Umgebung 
vor  u.  dgl.  m.u. 

In  Beziehung  auf  die  letztgeschilderte  Krankheitsphase  macht 
Sander  dann  die  Bemerkung,  dass  dies  ein  Zustand  gänzlicher  Ver- 
wirrtheit und  geistiger  Schwäche  sei.  Ich  will  nur  beiläufig  bemerken i 
dass  mir  diese  Auffassung  nicht  zutreffend  erscheint.  Ob  die  Wahl 
des  Ausdrucks:  „Verwirrtheit"  eine  glückliche  sei,  darüber  mag  man 
verschiedener  Meinung  sein  können;  aber  schwachsinnig  sind  die  Kran- 
ken nicht.  Diese  Sand  er' sehe  Bezeichnung  ist  offenbar  auf  der 
Basis  des  Standpunktes  erwachsen,  dass  es  ein  Zeichen  geschwächter 
Kritik  sei,  wenn  Wahnideen  zur  Herrschaft  gelangen,  und  in  um  so 
höherem  Grade  natürlich,  je  ausgebreiteter  dieselben  sind  und  je  mehr 
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sie  mit  den  realen  Verhältnissen  im  Widerspruch  stehen.  Diese  An- 
schauung, welche  neuerdings  namentlich  Kraepelin  zum  Vertreter 
hat,  ist  durch  Sand berg's  Dissertation  („Beiträge  zur  Charakteristik 
der  Wahnideen  der  Chronisch  -  Verrückten",  Breslau  1887),  wie  ich 
glaube,  mit  ausreichender  Begründung  widerlegt  worden,  indem  er 
gezeigt  hat,  dass  gerade  die  formal  intact  arbeitende  kritische  Thätig- 
keit  erst  den  Wahn  schafft.  Trotz  expansivster  Ausgestaltung  des 
Wahngebäudes  ist  im  Gegentheil  noch  nach  vielen  Jahren  bei  diesen 
Kranken  eine  Intelligenzabnahme  kaum  zu  merken. 

Doch  das  ist  ein  untergeordneter  Punkt. 

Im  Grossen  und  Ganzen  muss  man  wohl  sagen,  wenn  man  den 
ganzen  Krankheitsverlauf  überblickt:  Man  begreift,  dass  der  San- 
der'sehen  Schilderung,  die  zudem  durch  eine  glänzende  Diction  ge- 
hoben wird,  allgemeine  Aufmerksamkeit  geschenkt  worden  ist  und 
dass  selbst  Meynert  in  Beziehung  auf  dieselbe  das  hohe  Lob  aus- 
sprach, dass  sie  von  psychologisch-feinster  Beobachtung  Zeugniss  ab- 
lege. Wer  namentlich  auf  dem  wissenschaftlichen  Standpunkte  steht, 
auf  eine  anschauliche  klare  psychologische  Schilderung  des  Seelen- 
zustandes,  welche  sich  mehr  oder  minder  eng  an  die  normalen  See- 
lenzustände  vergleichend  anlehnen  lässt,  grösseres  Gewicht  zu  legen, 
als  auf  eine  möglichst  scharf  umschriebene,  greifbare  Symptomatologie, 
welche  auch  differentiell  diagnostisch  in's  Feld  geführt  werden  kann, 
wird  in  der  lückenlosen  Entwickelung  des  Krankheitsbildes  durch 
Sander  die  descriptive  Aufgabe  für  endgültig  gelöst  ansehen.  Man 
kann  geradezu  von  einer  Logik  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  spre- 
chen, und  damit  sucht  auch  Sander  dafür  sich  zu  rechtfertigen,  dass 
er  einen  besonderen  Werth  auf  die  psychologischen  Gesichtspunkte, 
auf  die  inhaltliche  Natur  der  Wahnideen,  die  man  mehr  weniger  als 
etwas  vom  Zufalle  abhängiges  anzusehen  sonst  gewöhnt  sei,  gelegt 
habe.  Er  sagt,  gerade  der  Umstand,  dass  es  ab  origine,  von  Hause 
aus  krank  veranlagte  Naturen  sind,  bringt  es  so  mit  sich,  dass  die 
Alienation  diesen  Entwickelungsgang  einschlägt  und  schliesslich  so 
bedeutende  Dimensionen  erreicht.  Er  nennt  deshalb  diese  Kranken, 
um  das  für  ihn  Wesentliche  auch  in  der  Bezeichnung  zum  Ausdruck 
zu  bringen,  Originär-Verrückte. 

Zur  Illustration  für  das  Gesagte  werden  von  Sander  fünf  Kran- 
kengeschichten mitgetheilt.  M.  H.l  Ich  muss  es  mir  hier  versagen, 
die  bezüglichen  Stellen  in  extenso  wiederzugeben  und  richte  nur  an 
Sie  die  Bitte,  Sich  selbst  einmal  von  der  Richtigkeit  dessen,  was  ich 
behaupte,  überzeugen  zu  wollen.  Von  Keinem  nämlich  der  fünf  Kran- 
ken liegt   eine   ausführliche  Anamnese  vor,    von  Keinem    ist   es    im 
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Detail  bekannt,  dass  seine  Krankheit  den  von  Sander  so  schön  und 
eingehend  geschilderten  Entwicklungsgang  wirklich  genommen  habe. 
Dies  gilt  in  erster  Linie  für  die  postulirte  leichte  Betheilignng  des 
Nervensystems  bei  Krankheiten  in  den  Jugendjahren,  dies  gilt  ferner 
für  die  Absonderlichkeiten,  durch  welche  der  Patient  schon  vor  aus- 
gebildeter Psychose  sich  auszeichnen  soll  und  endlich  gilt  dies  selbst 
für  den  Nachweis  hereditärer  Belastung,  die  keineswegs  bei  allen 
fünf  Fällen  sicher  gestellt  ist.  Die  beiden  letzten  San  der' sehen 
Fälle  werden  durch  einen  34jährigen  Strafgefangenen  beziehungs- 
weise durch  einen  31  jährigen  Tischler  abgegeben,  von  welchen  der 
Autor  selbst  bemerkt,  dass  die  Anamnese  vollständig  fehlt. 

Es  müssen  also,  darf  man  wohl  schliessen,  in  dem  ausgebilde- 
ten Zustande  der  Psychose  hinreichend  deutliche  Merkmale  vor- 
handen sein,  welche  für  Sander  bei  der  Gruppirung  der  Fälle  auch 
für  sich  allein,  auch  abgesehen  von  der  Entwickelung  und 
Verl  auf  8  weise  der  Krankheit  massgebend  gewesen  sind.  Ich  will 
mich  nun  bemühen,  dasjenige  Symptomatologische  herauszufinden,  wei- 
ches eine  Zusammengehörigkeit  dieser,  wie  Sander  sagt,  relativ  klei- 
nen Gruppe  von  Primär- Verrückten  und  eine  Gegenüberstellung  gegen 
die  mannigfachen  anderen  Formen  bedingt. 

Noch  bevor  ich  den  San  der 'sehen  Aufsatz  im  Originale  studirt 
hatte,  bin  ich  meinerseits  auch  auf  eine  relativ  kleine  Gruppe  von 
Verrückten  aufmerksam  geworden,  die  mir  durch  eine  besondere 
Eigenthümlichkeit  in  der  Wahnproduction  auffiel,  und  alle  diese 
Fälle  hatten  zudem  das  Gemeinschaftliche,  dass  der  Kernpunkt  ihres 
Wahnsystems  darin  bestand,  dass  sie  überzeugt  waren,  nicht  die  rech- 
ten Kinder  ihrer  angeblichen  Eltern  zu  sein,  sondern  einen  phantasti- 
schen Nimbus  um  ihre  Abkunft  woben.  Anfangs  hielt  ich  die  letzt- 
erwähnten Wahnvorstellungen  für  mehr  zufällige,  welchen  eine  mehr 
als  individuelle  Bedeutung  nicht  zugesprochen  werden  dürfte.  Seit- 
dem aber  eine  verhältnissmässig  grössere  Anzahl  von  Fällen  mir 
entgegengetreten  sind,  welche  diese  symptomatische  Gombination  dar- 
geboten haben,  bin  ich  geneigt,  hierin  eine  empirische  Gesetzmässig- 
keit zu  erblicken,  und  muss  es  der  weiteren,  eigenen  und  fremden 
Erfahrung  überlassen,  zu  entscheiden,  wie  es  sich  in  Wirklichkeit  mit 
diesem  Umstände  verhält  Jedenfalls  besteht  seit  geraumer  Zeit  für 
mich  kein  Zweifel,  dass  die  von  mir  als  besonders  aufgefassten  Fälle 
zu  der  Gruppe  gehören,  welche  Sander  im  Auge  hatte.  Das  Eigen- 
tümliche in  der  Art  und  Weise  der  Wahnproduction,  welches  den 
ausgeprägteren  Fällen  einen  so  markanten  Habitus  verleiht,  wodurch 
ihre  Erkenntniss  in  der  Kegel  in  kürzester  Zeit  ermöglicht  wird,  wird 
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gebildet  durch  das  klinische  Symptom  der  von  Kraepelin  sogenannten 
Erinnerungsfälschungen,  oder  wenn  ich  einen  Kahl  bäum' sehen 
Ausdruck,  der  sich  im  Wesentlichen  mit  jenem  deckt,  wählen  soll, 
der  Confabulation. 

Es  ist  nicht  ausreichend,  wenn  Sander  in  seiner  Beschreibung 
die  märchenhafte  Färbung  der  Wahnvorstellungen  betont,  und  wenn 
er  sagt:  »Mit  den  Sinnestäuschungen  und  der  symbolischen  Auslegung 
aller  Eindrücke  verbinden  sich  auftauchende  Erinnerungen  aus  frühe- 
ren Jahren  an  Aeusserungen  und  Thatsachen,  die  ebenfalls  im  Sinne 
der  herrschenden  Vorstellungen  ausgelegt  werden".  Es  scheint,  dass 
Sander  selbst  gefühlt  hat,  dass  damit  die  Sache  nicht  erschöpft  sei; 
denn  er  hebt  die  Möglichkeit  hervor,  „dass  Sinnestäuschungen  und 
Wahnvorstellungen,  welche  in  den  Kinderjahren  bei  Gelegenheit  von 
Hirnaffectionen  oder  in  Pieberdelirien  entstanden  und  bisher  vergessen 
waren,  wieder  in  den  Vordergrund  des  Gedankenkreises  treten".  Es 
ist  dies  eine  Annahme,  deren  Richtigkeit  weder  bewiesen  noch  be- 
stritten werden  kann.  Wesentlich  aber  ist  meines  Erachtens,  dass 
eine  unerschöpfliche  Menge  neuer  Geschichten  von  der  krankhaft 
arbeitenden  Phantasie  völlig  frei,  resp.  im  associativen  Anschluss 
an  reale  oder  delirirte  Wahrnehmungen  erfunden  werden  und  dem 
Bewusstsein  des  Kranken  als  thatsächlich  von  ihm  erlebte  imponiren. 

M.  H.!  Ich  darf  Ihre  Geduld  nicht  durch  die  Vorführung  aus- 
gedehnter Krankengeschichten  ermüden.  Nur  zur  Illustration  dessen, 
was  ich  für  wesentlich  halte,  gestatten  Sie  einige  kurze  Mittheilungen, 
und  Sie  werden  danach  die  mir  charakteristisch  erscheinenden  Mo- 
mente auch  in  den  Sander'schen  Fällen  leicht  herausfinden. 

Der  Schmiedegeselle  Carl  Bauer,  35  Jahre  alt,  ist  erblich  nicht  be- 
lastet, nicht  hervorragend  begabt,  in  keiner  Weise  auffällig  gewesen.  Nach 
längerer  Abwesenheit  kehrte  er  im  April  d.  J.  nach  Hause  zurück  und  hier 
trat  er  nun  mit  einem  ungeheuerlichen  Wahnsysteme  hervor,  das  er  gegen 
Einwände  mit  massloser  Heftigkeit  vertheidigte.  (Ich  bemerke  beiläufig,  dass 
bei  diesen  Kranken,  wie  mir  soheint,  die  bei  Paranoischen  überhaupt  häufigen 
vibrirenden  Mitbewegungen  der  Wangen  und  Lippen  beim  Sprechen  nicht 
selten  in  exquisiter  Ausbildung  zu  beobachten  sind.)  Er  sei  ein  unehelicher 
Sohn  des  Kaisers,  werde  deshalb  von  anderen  Mitgliedern  des  Kaiserlichen 
Hauses  verfolgt,  die  Kaiserin  und  Kronprinzessin  kommen  zu  ihm,  er  soll  ge- 
fangen genommen  werden,  ein  weitverzweigtes  Complott  bestehe  gegen  ihn 
u.  s.  w.  Sein  Lebenslauf,  den  er  auf  meinen  Wunsch  zu  Papier  brachte, 
beginnt  mit  der  Aufzählung  von  23  Tauf  zeugen,  die  bei  seiner  in  allen  Kir- 
chen, in  der  evangelischen  und  in  der  katholischen  vor  sich  gehenden  Taufe 
zugegen  waren.  Vor  der  Taufe  ist  er  schon  aus  den  Windeln  gerissen  und  in 
den  Keller  geworfen  worden. 
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Die  über  das  Krankheitsbild  gegebenen  Andeutungen  werden  ge- 
nügen, um  die  Identität  der  ausgebildeten  Psychose  mit  den  von 
Sander  geschilderten  Fällen  darzuthun.  Um  nun  die  Erinnerungs- 
fälschung an  einem  Beispiele  zu  zeigen,  erwähne  ich  statt  vieler  fol- 
gende Stelle: 

Er  ist  bei  irgend  einer  Gelegenheit  angeblich  geschossen  worden;  „da 
wurden  mir  von  den  höchsten  Offizieren  die  Sachen  vom  Leibe  herunter  ge- 
schnitten, auf  wollene  Decken  gelegt  und  habe  mehrere  Glaser  Rum  getrun- 
ken, wurde  auf  einmal  so  heiss  und  musste  erst  niessen  von  hinten.  Es  kam 
eine  Granate  aus  dem  Hintern  und  später  eine  zweite  und  eine  dritte,  bei  der 
dritten,  da  ging  mein  Leib  auseinander  in  zwei  Theile.  Hat  Herr  Major 
Schober  mich  zusammengedrückt,  ich  ging  immer  wieder  auseinander,  weil 
noch  zu  viel  Blut  da  war.  Das  wurde  drei  Mal  gemacht,  da  brannte  mein 
Leib  wie  reines  Feuer;  hatte  sioh  Herr  Schober  auf  mich  gelegt  und  fest  zu- 
sammengedrückt, dass  es  knallte ,  da  war  es  geschweisst  und  wurde  zusam- 
mengenäht von  vorn  und  hinten  und  wurde  ein  Feuer  von  Spänen  angezündet 
und  wurde  darüber  gewärmt  und  wurde  zusammengeschmiedet,  und  während 
dieser  Zeit  musste  die  Abtheilung  Soldaten  so  lange  um  den  Sohiessplatz  fah- 
ren, bis  ich  wieder  munter  wurde  .  .  ."  und  so  fort. 

Es  wird  Ihnen  sofort  die  Aehnlichkeit  auffallen  mit  dem  folgen- 
den, anscheinend  etwas  vorgeschritteneren  Falle,  obwohl  dessen  Wahn- 
ideen sich  auf  anderem  Gebiete  bewegen: 

Franz  Alscher,  38  Jahre  alt  (der  Vater  Arbeiter,  die  Mutter  Arbeiterin), 
eheL  Sohn,  dictirt  seine  Lebensgeschichte  folgendermassen :  „Ich  habe  bis- 
her geglaubt,  dass  das  die  richtigen  Eltern  seien,  aber  ich  bin  wahrschein- 
lich vom  Ober-Glogauer  Graf  her.  Den  21.  Juni  1849  bin  ich  als  Toster 
Kind  in  der  Krippe  gefanden  worden.  Der  Johannestag  war  der  längste  Tag 
im  Jahre,  da  brachte  ich  den  Namen  Johann  mit  auf  die  Welt,  der  Pfarrer 
hat  es  aber  nicht  nachgegeben,  da  bekam  ich  den  Namen  Franz  und  der 
Alscher  war  der  Hauptname.  *  Von  seinem  phantastisch-confabulirten  Wahn- 
systeme geben  Ihnen  vielleicht  folgende  wörtlich  nachstenographirten  Sätze 
eine  ungefähre  Vorstellung,  wobei  ich  ausdrücklich  auf  die  vielen  Vergleiche 
und  gehäuften  Synonyma  aufmerksam  machen  möchte  (sie  sind  mitten  aus 
seiner  Lebensbeschreibung  entnommen):  «Wie  ich  aus  den  Bergen  heraus- 
kam, setzten  mir  doch  die  Weiber  nach  gerade  so  wie  oin  Schwärm  Bienen 
ankommt,  von  oben  kamen  die  Männer  und  von  unten  die  Weiber,  so  dass  ich 
furchtbar  in  Schwoiss  kam,  und  wie  ich  über  den  Berg  weg  war,  kam  ein 
Mensch  mit  einer  Karre.  Mit  dem  Manne  bin  ich  gegangen  bis  an  das  nächste 
Wirthshaus  nach  Frankenstein.  Dort  wollte  ich  über  Nacht  bleiben.  Wie  ich 
in's  Wirthshaus  kam,  wurde  die  Betäubung  von  der  falschen  Luft  immer 
stärker  und  alles  wurde  verfinstert  und  da  kamen  die  schwarzen  Männer  und 
griffen  mich  und  ein  Sturm  kam,  mit  dem  sie  mich  griffen,  und  nun  ging's 
los  mit  den  Kreuzigungen  und  Geisselungen,  mit  dem  Blitz  und  Donner,  das 
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ganze  bittere  Leiden  und  Sterben,  die  Menschwerdung,  die  Auferstehung,  das 
ewige  Leben,  das  Ende  der  Welt,  der  jüngste  Tag  und  zu  gleicher  Zeit  Tag 
und  Nacht.44  („Zu  den  Zeiten  bin  ich  doch  erst  in  das  richtige  Leben  einge- 
gangen, nach  der  Hauptkreuzigung,  die  ist  doch  durch  Blitz  und  Donner,  die 
bösen  Geister  und  Schwefel  geschehen,  gerade  so  wie  wenn  hier  Feuer  im 
Ofen  brennt,  ich  war  doch  die  Kraft  und  Macht  und  Herrlichkeit  selbst;  durch 
mich  ist  doch  alles  so  wie  es  leuchtet,  scheint,  blitzt  und  glänzt;  ich  bin  doch 
durch  die  Sprenghütten,  durch  den  Schlag  und  die  Macht  zerrissen  und  zer- 
schattet worden  I  Sie  sehen  ja  den  Blitzableiter,  wie  der  den  Blitz  anzieht, 
hier  schlägt  der  Blitz  ein,  meinetwegen  in  den  Baum,  der  Blitzableiter  zieht 
den  Blitz  an,  da  kann  ich  doch  schon  wieder  wo  anders  sein,  dort  schlägt 
der  Keil  ein,  mit  dem  richtigen  Geiste  kann  ich  doch  schon  wieder  wo  anders 
sein.  Das  zieht  sich  doch  von  einander  alles  durch's  Elektrische,  ich  war 
doch  das  Kreuzgewitter  und  der  Elektrische  selber. a  Das  Vorstehende  hatte 
er  gewissermassen  zu  meiner  persönlichen  besseren  Information  eingefügt  und 
fuhr  dann  in  der  Lebensbeschreibung  fort:)  „Naoh  dieser  Kreuzigung,  wie 
ich  bin  vom  Kreuze  abgenommen  worden,  bin  ich  zur  Schlachtbank  geführt 
worden  und  da  war  es  gerade  so  wie  wenn  ich  in  einer  grossen  Brauerei  wäre, 
wo  das  kochende  Wasser,  der  Dampf  losgeht,  gerade  so  wie  die  Locomobile, 
wenn  sie  angefeuert  wird,  so  habe  ich  im  Blute  geschwommen.  Von  der 
Schlachtbank  kam  ich  vor  das  ewige  Gericht.  Da  waren  die  ewigen  Richter 
da,  das  waren  die  Geistesgestalten  mit  dem  Kreuzring  durch  das  Nasenbein. a 
(Haben  Sie  die  gesehen?)  „Gerade  so  wie  ich  Sie  hier  sehe,  das  geht  ja  alles 
natürlich  her."  (Haben  Sie  sie  zur  Zeit,  wie  Sie  sie  zuerst  sahen,  schon  für 
die  ewigen  Richter  erkannt  oder  ist  Ihnen  das  erst  später  klar  geworden?) 
„Freilich  ist  mir  das  erst  später  klar  geworden.  Damals  habe  ich  doch  nicht 
gewusst,  dass  das  die  ewigen  Richter  waren,  das  kommt  Einem  doch  alles 
erst  nachträglich  ein."  (Fortfahrend:)  „Die  hatten  die  ewigen  Akten  und 
nun  kam  die  Offenbarung.  Durch  die  Akten,  die  Klingelzüge,  die  glühenden 
Drähte,  auf  jeden  Ruck  und  aaf  jeden  Zug  mussten  doch  die  Worte  heraus 
"  und  so  fort. 

Noch  einen  weiteren  exquisit  charakteristischen  Fall*)  gestatten 
Sie  mir  ganz  kurz  zu  skizziren,  der  dadurch  noch  an  Interesse  ge- 
winnt, dass  der  Kranke  ein  hochintelligenter,  den  besten  Gesellschafts- 
kreisen angehörender  Mann  ist. 


*)  Erwähnen  möchte  ich,  dass  mir  noch  mehrere  andere  bezügliche  Fälle 
vorliegen.  Aus  der  Literatur  verweise  ich,  ohne  Anspruch  auf  Vollständigkeit 
zu  machen,  auf  Damerow's  Sefeloge,  Rauch 's  primordiale  Verrücktheit, 
aus  Kraepelin  „Erinnerungsfälschungen"  (Dieses  Archiv  Bd.  17  und  18) 
auf  Fall  V,  VI,  VII,  VIII  und  XIV.  Fall  V  bei  Kraepelin  beweist  übrigens 
sowie  ein  ebenfalls  hierher  gehöriger  Fall  bei  Krafft-Ebing  (Lehrbuch, 
II.  Aufl.,  IL  Bd.  S.  141),  sowie  ein  mir  vorliegender  Fall,  dass  auch  Frauen 
an  dieser  Psychose  erkranken  können. 
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Der  Patient  ist  erblich  belastet;  die  Psychose  brach  im  Anschlass 
an  eine  Kopfverletzung  aus,  vor  ca.  17  Jahren.  Der  Kern  seines 
gegenwärtigen  Wahnsystems  ist  der,  dass  er  das  uneheliche  Rind  des 
Kaisers  mit  seiner  Schwester  sei,  dass  wegen  der  nahen  Verwandt- 
schaft der  Erzeuger  er  nicht  ein  normal  gebildeter  Mensch  sei  und 
eine  „ambulante  Menschwerdung"  durchzumachen  im  Begriff  stehe, 
er  sei  ein  Satyr  oder  der  Tod  in  Menschengestalt.  Er  schildert  mit 
allen  Details  das  Haus,  in  welchem  die  Entbindung  vor  sich  gegangen 
sei,  nennt  die  Zeugen,  welche  dem  discreten  Acte  beigewohnt  haben 
und  unter  diesen  befindet  sich  auch  seine  Mutter,  die  er  jedoch  nur  als 
Pflegemutter  anerkennt.  Der  Kaiser  halte  ihn  lebenslänglich  in  Irren- 
häusern, nachdem  seine  frühere  Zumuthung  an  ihn,  sich  den  Leib 
aufzuschneiden,  nichts  gefruchtet  habe.  Jeder  preussische  Jurist  be- 
sitze einen  von  dem  Kaiser  und  der  Kaiserin  eigenhändig  unterzeich- 
neten Revers,  in  welchem  befohlen  werde,  dazu  mitzuwirken,  ihn  un- 
schädlich zu  machen.  Es  ist  gar  nicht  wiederzugeben,  wieviele  hoch- 
gestellte und  andere  Personen  mit  ihm  in  Beziehung  stehen;  Alles 
hat  eine  besondere  gegen  ihn  gerichtete  politische  Bedeutung.  Dieser 
Kranke  erzählt  seit  langer  Zeit  fast  nur  Geschichten,  die  total  erfun- 
den und  ungeheuerlichen  Inhalts  sind,  aber  von  ihm  als  Reminiscen- 
zen  fest  geglaubt  werden.  Ich  bemerke  noch,  dass  der  Kranke  eher 
geistreich  als  schwachsinnig  ist  und  bis  auf  die  durch  intensive  Ge- 
hörshallucinationen  zeitweise  unerträglich  gesteigerte  Redesucht  und 
Heftigkeit  hinreichend  besonnen  ist,  um  gesellig  zu  verkehren,  zu 
musiciren,  zu  malen,  fremdsprachige  Bücher  zu  übersetzen  etc.  Ein 
wirkliches  Bild  von  seinem  phantastischen  Gedankenspiele  würde  man 
nur  geben  können,  wenn  man  alles,  was  er  am  Tage  sagt  —  und  er 
spricht  unablässig  —  aufzeichnen  könnte.  Es  ist  hochinteressant  zu 
sehen,  wie  die  Erinnerungsfälschungen  sich  drängen  und  durch  jede 
folgende  Geschichte  immer  neue  unerschöpflich  hervorgerufen  werden, 
so  dass  man  auch  selbst  in  der  Lage  ist,  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  die  Directive  zu  ertheilen  und  neue  Erzählungen  anzuregen. 
Das  Gedächtniss  für  wirkliche  Erlebnisse  ist  dabei  gleichfalls  ein 
hervorragend  gutes. 

Ich  theile  hier  nun  eine  Episode  mit,  welche  er  mir  in  die  Feder 
dictirt  hat,  mit  den  Zwischenbemerkungen,  die  er  einstreute: 

Leubus  den  23.  Nov.  1887. 

„Ich  erinnere  jnioh  ganz  genau    folgender  Scene  und  bin  bereit,    einen 

heiligen  Eid  auf  die  Richtigkeit  derselben  abzulegen:  Es  war  im  Jahre  1878 

nach  dem  Tode  meines  Schwiegervaters,   als    ich   mit   meiner  Frau  Anna  in 

einem  Coupe  mit  französischen  Seeoffizieren  von  Monte  Carlo  nach  Nizza  fuhr. 
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Ich  befand  mich  theilweise  in  einem  Zustande  von  Müdigkeit,  theilweise  döste 
ich.  Anna  besprach  sich  mit  dem  neben  ihr  sitzenden  Baron  J.  und  gleich 
darauf  gab  sie  mir  ein  offenes  Messer  in  die  Hand.  loh  stiess  mit  dem  Dau- 
men daran  und  blutete,  Anna  hatte  bei  der  Anbietung  des  Messers  gesagt: 
„Mein  Herr,  Ihre  Sanduhr  ist  abgelaufen.  Schneiden  Sie  Sich  den  Leib  auf!" 
(Mit  den  Worten!)  Als  mir  der  Daumen  blutete,  sagte  Anna  vor  den  fran- 
zosischen Seeoffizieren:  „Dein  Körper  ist  ganz  voll  Eiter  statt  Blut!"  —  Ich 
hatte  den  französischen  Seeoffizieren  meine  Frau  bei  der  Vorstellung  als  offi- 
zielle preussisch-schlesisch-babylonische  Hure  bezeichnet  und  offiziell  ange- 
boten. Darauf  sagte  Herr  v.  J. :  „Memme!"  zu  mir  (ich  schwör's  Ihnen  zu!) 
und  beim  Aussteigen  in  Nizza  drückte  er  mir  mit  seinem  Knebelfinger  in 
meioe  rechte  Hand,  nannte  mich  Onanisten,  spuckte  mir  in's  Gesicht  (ich 
gebe  Ihnen  mein  Ehrenwort,  es  war  so!)  und  sagte:  „Mein  Herr,  die  Trau- 
ben sind  sauer  für  den  französischen  Thron!  .  .  .  .tt  etc. 

Ich  übergehe  die  folgenden  Auslassungen  und  gestatte  mir  noch 
den  Schlus8passns  zum  Theil  vorzuführen: 

„Zur  Charakteristik  dee  Baron  J.  bemerke  ich  Folgendes:  J.,  der  von 
seinen  Kameraden  offenbar  mehrfach  geuzt  wurde  —  ich  merkte  es  an  dem 
Ton  der  Unterhaltung  —  wurde  bei  dieser  Gelegenheit:  Prussien  genannt. 
Ich  weiss  nunmehr  über  ihr.  Folgendes:  Er  ist  in  X.  in  Sohlesien  geboren, 
sein  Vater  war  preussischer  Rittergutsbesitzer,  er  war  in  Pension  in  Breslau 
bei  dem  Dr.  Y.  und  besuchte  seiner  Zeit  das  Friedrichsgymnasium.  Meine 
Frau  kannte  ihn  von  früher  her  .  .  .  ."  eto. 

M.  H.I  Ich  habe  absichtlich  die  letzten  Bemerkungen  über  die 
Personalien  des  Baron  J.,  welche  wohl  keinen  Zweifel  darüber  lassen, 
dass  derselbe  mit  jenem  französischen  Seeoffizier  nicht  identisch  ist, 
mitgetheilt,  um  zu  zeeigen,  was  man  nach  meiner  Ansicht  vor  allen 
Dingen  von  den  Gonfabulationen  und  Erinnerungsfälschungen  abzu- 
trennen bat.  Derartige  falsche  Deutungen  von  indifferenten  Bemer- 
kungen, wie  das  Wort  Prussien  gewesen  sein  mag  (falls  es  wirklich 
gebraucht  wurde)  und  Verwechselungen  von  Personen  im  Sinne  des 
herrschenden  Wahnsystems  sind  einfach  paranoische  Erscheinungen, 
kommen  bei  jeder  Art  von  Verrücktheit  mehr  weniger  ausgebildet  vor. 
Es  sind  dies  aber  ganz  richtige  Reminiscenzen,  an  die  bloss  nach- 
träglich falsche  Interpretationen  geknüpft  werden. 

Gestatten  Sie,  dass  ich  diesen  nicht  unwichtigen  Punkt  an  einem 
Beispiele  klar  mache.  Wenn  ich  beim  Eintritt  in  eine  Gesellschaft 
lauter  lachende  Gesichter  finde,  so  werde  ich  vielleicht  annehmen, 
dass  irgend  ein  Scherzwort  oder  dergleichen  diese  heitere  Stimmung 
hervorgerufen  hat  und  gar  nicht  an  meine  Person  denken.  Erfahre 
ich  vielleicht  viel  später,  dass  Einzelne  in  der  Gesellschaft  mir  nicht 
wohlwollen  und  sich  gelegentlich  über  mich  moquiren,  so  werde  ich 
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unter  Umständen  mich  jener  Scene  erinnern  und  sie  wird  mir  sab- 
jectiv  jetzt,  in  meiner  Voreingenommenheit  —  bei  ganz  ge- 
treuer, sachlich  wahrer  Reproduction  der  thatsächlichen  Umstände  — 
in  einem  anderen,  möglicherweise  falschen  Lichte  erscheinen.  Oder 
wenn  Jemand  mit  einer  Dame  zusammen  ist  und  heirathet  dieselbe 
in  späteren  Jahren,  so  wird  er  nachträglich  in  Beziehung  auf  sie  die 
Bezeichnung  „meine  Frau"  mit  Fug  und  Recht  gebrauchen,  ohne  dass 
Jemand,  wenn  er  diese  Bezeichnung  in  Bezug  auf  frühere  Zeiten 
—  vor  der  Verheirathung  —  anwenden  hört,  darin  eine  Fälschung 
der  Erinnerung  sehen  wird:  das  damalige  Fräulein  X.  ist  ihm  iden- 
tisch mit  seiner  Frau. 

So  sehe  ich  auch  in  der  nachmaligen  Beziehung,  die  der  Kranke 
zwischen  jenem  französischen  Seeoffizier  und  einem  Pensionär  des 
Friedrichsgymnasiums  findet,  nichts,  was  als  Erinnerungsfälschung 
gedeutet  werden  müsste,  es  sind  dies  einfache  paranoische,  wahnhafte 
Deutungen.  Aber  wenn  man  auch  alles  dies  in  Abzug  bringt,  was  auf 
nachträglicher  falscher  Interpretation  von  an  sich  richtig  reprodu- 
cirten  Thatsachen  beruht,  bleibt  noch  ein  grosser  Rest  freier  Phan- 
tasieerzeugnisse übrig,  die  eben  als  solche  von  dem  Kranken  nicht 
erkannt  werden  und  deshalb  ein  pathologisches  Symptom  darstel- 
len. Dass  es  sich  hier  wirklich  um  einen  abnormen  Denkvorgang 
besonderer  Art  handelt,  geht  in  überzeugender  Weise  auch  daraus 
hervor,  dass  die  Kranken  oder  mindestens  doch  einzelne  Kranke  eine 
unmittelbare  Wahrnehmung  von  dieser  Abnormität  besitzen.  Der  letzt- 
angeführte Patient  sagt  selbst  von  sich:  „Jede  Erinnerung,  die  jetzt 
kommt,  tritt  —  seit  1 — 2  Jahren  —  immer  klarer  hervor,  ich  sehe 
die  ganze  Scene,  ich  höre  die  Worte,  als  wenn  sie  jetzt  gesprochen 
würden,  es  ist,  als  wenn  mir  ein  Cyklorama  vorgestellt  würde!"  und 
in  seiner  Weise,  indem  er  diese  „Zunahme  des  Gedächtnisses0,  dieses 
beständigen  Zuströmens  lebhafter  Erinnerungen  als  ein  Zeichen  stei- 
gender geistiger  Potenz  ansieht,  meint  er,  dass  der  Process  seiner 
Menschwerdung  Fortschritte  mache.  —  Ein  anderer  Kranker  von 
Kraepelin's  Beobachtung  (Fall  XIV.  aus  Kraepelin  »Erinnerungs- 
fälschungen"), ein  geradezu  klassischer  Fall,  sagte  selbst  von  sich: 
»Wenn  ich  einmal  combinire,  da  giebt  ein  Ding  das  andere,  es  ist 
die  reinste  Hunnenschlacht  des  Geistes".  —  Endlich  führe  ich  noch 
an,  dass  mir  der  Alscher,  von  welchem  ich  Ihnen  vorhin  Einiges 
berichtet  habe,  auf  eine  Anfrage  wörtlich  sagte:  „Das  kommt  mir 
alles  erst  nachträglich  ein.  Die  Erinnerung  an's  Vergangene  kommt 
immer  klarer,  als  wie  zur  Zeit,  wo  ich  es  erlebt  habe.  Wenn  ich  heute 
mit  Ihnen  spreche,  das  ist  in  einigen  Jahren  mir  viel  lebhafter". 
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M.  H. !  Ich  muss  mir  an  dem  bisher  Angeführten  genügen  lassen 
und  fürchte,  Ihre  Geduld  schon  zu  lange  in  Anspruch  genommen  zu 
haben.  Das  Symptom  der  Erinnerungsfälschungen  ist  ein  bisher  sehr 
wenig  studirtes..  Hagen  bringt  in  seinem  1862  gehaltenen  Vortrage 
„über  fixe  Ideen"  (Studien  aus  dem  Gebiete  der  ärztlichen  Seelenkunde, 
Erlangen,  Verlag  von  Eduard  Besold,  1870)  einige  Beispiele  und  in 
der  zugehörigen  Anmerkung  12  auch  einen  kurzen  Erklärungsversuch 
der  bezüglichen  Erscheinung.  Ferner  thut  Kahl  bäum  in  seinem, 
wie  mir  scheinen  will,  noch  nicht  allgemein  genug  gewürdigten  Auf- 
satze über  »Die  Sinnesdelirien"  (Allg.  Zeitschr.  für  Psychiatr.  1868. 
Bd.  23)  eines  vielleicht  zum  Theil  hierhergehörigen  Phänomens  Erwäh- 
nung, weiches  er  als  „Hallucinationen  in  der  Erinnerung"  beschreibt 
und  für  welches  er  eine  theoretische  Analyse  zu  geben  versucht.  Die 
einzige  mir  bekannte  umfassendere  Abhandlung  über  den  in  Rede 
stehenden  Gegenstand  rührt  von  Eraepelin  her,  welcher  übrigens 
auch  in  seinem  Lehrbuch  der  Psychiatrie  (II.  Aufl.)  das  Vorkommen 
von  Erinnerungsfälschungen  bei  der  originären  Verrücktheit,  die  er 
in  der  Hauptsache  im  Einklänge  mit  Sander  auffasst,  erwähnt  hat. 
Und  wenn  dieser  Autor  auch  nach  eigenem  Eingestand niss  in  der 
psychologischen  Deutung  des  Symptoms,  welche  er  anstrebte,  keinen 
befriedigenden  Abschluss  zu  erreichen  vermocht  hat,  so  ist  doch 
seine  Arbeit  reich  an  instructiven  Beobachtungen  und  anregenden 
Erörterungen. 

Uns  interessirt  hier  nicht  sowohl  die  theoretische  Natur*)  des 
Phänomens,  als  vielmehr  in  erster  Linie  seine  klinische  Bedeutung, 
und  in  Bezug  hierauf  möchte  ich  nach  meinen  vorläufigen  Erfahrun- 
gen sagen,  dass  keine  andere  Form  von  Verrücktheit  eine 
analoge  Ausbildung  dieses  Symptoms  aufzuweisen  hat,  als  die  im 
Vorstehenden  besprochene. 

Wenn  ich  das  Ausgeführte  in  gedrängtem  Resume  zusammen- 
fassen darf,  so  ist  vor  Allem  hervorzuheben,  dass  bei  der  sogenann- 
ten originären  Verrücktheit  die  Hereditätsverhältnisse  nicht  als  aus- 
schlaggebend für  die  Beurtheilung  der  bezüglichen  Fälle  anzusehen 
sind.  Daraus  ergiebt  sich  weiter,  dass  der  von  Sander  eingeführte 
Name  nicht   den  Kern  der  Sache  trifft.     Auch  die  von  Sander  ge- 


*)  Es  ist  mir  nicht  unwahrscheinlich ,  dass  die  Erinnerungsfölschungen 
bei  den  Dysthymien,  bei  der  progressiven  Paralyse  und  der  Presbyophrenie, 
ferner  bei  alkoholistischen  und  epileptischen  Seelenstörungen  und  endlich  bei 
unserer  Form  von  Verrüoktheit  einen  verschiedenen  pathologischen  Ursprung 
haben. 
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schilderten  Eigentümlichkeiten  im  psychischen  und  nervösen  Verhalten 
vor  Eklatirung  der  Seelenstörung  scheinen  nicht  in  allen  Fällen  vor- 
handen zu  sein  und  sind  nicht  dieser  Psychosenform  specifisch  zu- 
kommend*), wenngleich  mitunter  hier  sehr  exquisit  zu  beobachten. 
Trotzdem  halte  ich  es  für  berechtigt,  wenn  Sander  seinen  Fällen 
eine  Sonderstellung  anweist  und  sie  als  „eine  specielle  Form  der  pri- 
mären Verrücktheit"  zusammenfasst.  Sollten  sich  die  von  mir  erörter- 
ten symptomatischen  Züge  bei  weiterer  darauf  gerichteter  Beobachtung 
als  charakteristisch  erweisen,  so  würde  der  Ausdruck:  Paranoia 
oder  Paranoesis  confabulans  vielleicht  eine  passende  Bezeich- 
nung darstellen. 

Die  symptomatischen  Züge,  durch  welche  die  Paranoesis  con- 
fabulans auf  der  Höhe  der  Entwickelung  besonders  ausgezeichnet 
ist,  sind: 

1.  Mannigfach  combinirte  Sinnestäuschungen  und  exquisite  Aus- 
bildung der  allgemein  paranoischen  Symptome  (i.  e.  egocen- 
trische  Verarbeitung  des  Vorstellungsmaterials); 

2.  Massenhafte  Erinnerungsfälschungen; 

3.  Im  Vordergrunde  des  Wahnsystems  des  Kranken  stehen  Wahn- 
ideen bezüglich  der  eigenen  Herkunft. 


*)  Sander  selbst  spaltet,  wie  wir  gesehen  haben,  eine  Gruppe  von 
Kranken  ab,  welohe  im  Pubertätsalter  schnell  in  einen  Zustand  geistiger 
Schwäche  von  absonderlicher  Färbung  verfallen.  Vergleicht  man  hiermit  die 
Entwickelang  des  I.  Falles,  welohen  Hecker  (Virchow's  Archiv  1871)  als 
Paradigma  der  Kahl  bäum' sehen  Hebephrenie  vorführt,  so  liegt  es  nahe,  an- 
zunehmen, dass  Sander  hebephrene  Erkrankungsfalle  bei  jener  kurzen  Skizzi- 
rung  im  Auge  gehabt  habe. 


XXTTT. 

Beiträge  zur  Lehre  von  den  basalen  nnd 
nnelearen  Aiigenmuskellahmungen. 

Von 

Prof.  Dr.  M.  Bernhardt. 

In  seinen  Vorträgen  aus  dem  Gesaramtgebiete  der  Augenheilkunde 
hat  L.  Mauthner  im  12.  und  13.  Heft  (1885  und  1886,  Wiesbaden, 
J.  F.  Bergmann)  die  ursächlichen  Momente  sowohl  der  nuclearen, 
wie  der  nicht  nuclearen  Lähmungen  kritisch  besprochen  und  die  Pa- 
thologie dieser  Zustände  unter  Benutzung  des  bis  zu  dieser  Zeit  vor- 
handenen Materials  klar  und  in  gewissem  Sinne  abschliessend  ent- 
wickelt. Aber  gerade  die  letzten  zwei  Jahre  haben  den  schon  vor- 
handenen Arbeiten  eine  nicht  geringe  Anzahl  neuer  und  wichtiger 
denselben  Gegenstand  betreifender  Abhandlungen  hinzugefügt,  welche 
nach  verschiedenen  Richtungen  hin  die  Lehre  über  die  in  Rede  stehen- 
den Zustände  zu  erweitern  und  zu  vervollkommnen  geeignet  sind. 
Nachfolgende  kurze  Mittheilungen  geben  sich  nur  als  bescheidenes 
casuistisches  Material  und  sollen  nur  dazu  dienen,  als  Bausteine  von 
dem  benutzt  zu  werden,  der,  wie  vorauszusehen,  in  nicht  zu  langer 
Zeit  die  verdienstvollen  Arbeiten  Mauthner's  aufnehmend  'das  bis- 
her  Erreichte  weiter  fortführen  und  ausbauen  wird.  Aus  diesem 
Grunde  habe  ich  alle  Literaturangaben  unterlassen  und  theile  das, 
was  ich  beobachtet  habe,  so  kurz  und  objectiv  als  möglich  mit. 

I.  Fall  von  einseitiger  totaler  baoilarer  Angenmuskellibmung. 

Anfang  Februar  1883  sah  ich  eine  damals  44jährige  Wittwe  F.  zum 
ersten  Male.  Sie  stellte  sich  mir  mit  einer  seit  Beginn  des  Jahres  1883  be- 
stehenden Lähmung  sämmtiicher  Muskeln  des  linken  Auges  vor.  Das  obere 
Lid  hing  voltkommen  ptotisoh  herab,  das  Auge  stand  absolut  starr  und  konnte 
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nach  keiner  Richtung  bin  bewegt  werden.  Die  Papille  war  starr,  sehr  erwei 
tert,  das  ganze  Auge  schien  bervorged rängt.  —  Die  Conjunotiva  and  Cornea 
war  anempfindlich  gegen  Berührungen,  die  Sensibilität  an  der  ganzen  linken 
Gesichtshälfte  war  zwar  nicht  vernichtet,  aber  doch  eigentbümlich  verändert 
(Parästhesie);  im  Bereich  des  linken  M.  masseter  bestanden  Schmerzen,  welche 
das  Oeffnen  des  Mundes  erheblich  erschwerten.  Das  linke  Farial  isge  biet,  die 
Psyche,  die  Bewegungsfähigkeit  und  die  Sensibilität  der  Extremitäten  waren 
intaot,  ebenso  das  Sehvermögen  des  linken  Auges.  Der  Augenhintergrund 
zeigte  ausser  einer  deutlichen  Schlängelang  der  Qe fasse  nichts  Abnormes. 

Es  bestanden  Doppelbilder.  —  Der  Leib  war  aufgetrieben,  die  Leber 
vergrössert  und  massiger  Flüssigkeitserguss  in  der  Peritonealhöhle  nach- 
weisbar. 

Trotz  des  Leugnens  der  Patientin  wurde  eine  syphilitische  Infeotion  als 
die  Ursache  der  vorliegenden  Krankheitssymptome  angenommen. 

In  der  That  zeigte  sich  im  Verlaufe  von  2 — 3  Wochen,  dass  unter  Dar- 
reichung von  Jodkalium  und  einer  unterstützenden  Behandlang  mittelst  des 
galvanischen  Stromes  (Kathode  auf  das  geschlossene  Auge,  Anode  im  Nacken, 
schwacher  Strom)  fast  alle  krankhaften  Erscheinungen  mehr  oder  minder  voll- 
kommen nachliessen.  Die  Ptosis  wurde  geringer,  die  Augenbewegungen  nabh 
allen  Richtungen  hin  freier,  die  starre  Papille  beweglich;  die  Prominenz  des 
Bulbus  nahm  erheblich  ab,  die  Schmerzen  im  Gesicht,  der  Asoites  verminder- 
ten sioh,  so  dass  die  Kranke,  sich  geheilt  glaubend,  nach  5  Wochen  aas  der 
Behandlang  fortblieb. 

Ein  circumscripter  syphilitischer  Process  der  Auskleidung  der 
mittleren  linken  Schädelgrabe  war  als  höchst  wahrscheinlicher  Grand 
der  beobachteten  pathologischen  Phänomene  diagnosticirt  worden. 


IL  Drei  Fälle  von  Nuclearlitauig. 

A.  Herr  A.  S.  war  zur  Zeit,  als  er  sich  mir  zum  ersten  Male  vorstellte 
(4.  October  1877),  31  Jahre  alt  und  litt  damals  seit  einigen  Wochen  an  einer 
linksseitigen  Mydriasis  und  Aocommodationslähmung.  Mit  dem  linken  Auge 
sah  Patient  alle  Gegenstände  kleiner,  als  mit  dem  rechten  (Mikropsie).  — 
Der  Kranke  war  nie  »nervös"  gewesen  und  leugnet  jede  syphilitische  Infeo- 
tion. Alle  übrigen  Augenbewegungen  waren  frei.  Eine  galvanische  Behand- 
lung (Anode  am  Nacken ,  Kathode  am  Auge)  hatte  schon  eine  gewisse  Ab- 
nahme der  krankhaften  Erscheinungen  herbeigeführt,  als  Patient  auf  Reisen 
gehen  musste  und  die  Behandlung  aufgab. 

Am  16.  November  1877  stellte  sich  mir  Patient  wieder  vor.  Es  war 
eine  offenbare  Verschlimmerung  eingetreten,  denn  ich  fand  links  zwar  die 
Reacüon  der  Papille  auf  Licht  etwas  gebessert,  auch  war  ihre  Grösse  der  der 
rechten  fast  gleich,  aber  nun  bestand  eine  deutliohe  Parese  des  linken  M.  le- 
vator  palpebr.  und  eine  Lähmung  des  M.  reotus  internus,  superior  and  inferior. 

Bis  zam  Jahre  1882  (1.  März)  hatte  ioh  den  Kranken  aas  dem  Gesicht 
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verloren.  Als  ich  ihn  zur  angegebenen  Zeit  wieder  sah,  hatte  sich  das  Krank- 
heitsbild folgend  er  massen  neugestaltet: 

Das  linke  Oculomotoriusgebiet  war  jetzt  in  Bezug  auf  die  exterioren 
(bulbusbewegenden)  Muskeln  frei,  wohingegen  die  Pupillen-  und  Accommo- 
dationslähmung  wie  zu  Anfang  vorhanden  und  zugleich  eine  Abducens- 
lähmung  hinzugetreten  war:  der  Augenhintergrund  war  frei. 

Rechts  bestand  (seit  Ausgangs  Februar  1882)Acoommodationslähmung 
und  Mydriasis  (nebst  Mikropsie  für  kleinere  Gegenstande);  die  rechte  Pupille 
war  jetzt  grosser,  als  die  linke ,  reagirte  auf  Licht  kaum  und  bei  Accommo- 
dation  nur  sehr  wenig;  sonst  bestanden  rechts  keine  Lähmungen  der  Augen- 
muskeln. —  Abgesehen  von  der  Augenmuskellähmung  klagte  der  Kranke  da- 
mals über  „Schmerzen"  in  den  Augen  und  allgemeine  Abgespanntheit.  Die 
Extremitäten  waren  motorisch  und  sensibel  intact,  die  Kniephänomene 
beiderseits  vorhanden:  Patient  war,  wie  stets,  in  seinem  umfangreichen 
Geschäft  thätig. 

Aufs  Neue  verging  ein  Jahr,  bis  ich  den  Patienten  am  3.  Februar  1883 
wiedersah.  Beide  Pupillen  waren  weit  und  verengerten  sich  bei  der  Accom- 
modation ;  auf  Licht  reagirten  sie  nur  wenig  und  dabei  die  rechte  besser,  als 
die  linke.*  Rechts  waren  alle  Augen bewegungen  frei;  links  besteht  ausge- 
sprochene Abducenslähmung;  er  kann  mit  dem  linken  Auge  jetzt  nahe  Gegen- 
stände besser  erkennen,  als  entfernte. 

Die  Kniephänomene  sind  beiderseits  vorhanden;  Allgemeinbefinden  vor- 
trefflich. 

Zum  letzten  Male  sah  ich  den  Kranken  am  20.  November  1886:  wegen 
zeitweise  in  Zwischenräumen  von  2 — 3  Monaten  eintretender  heftiger  lanci- 
nirender  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten  (vorwiegend  links,  aber  auch 
rechts  nicht  fehlend),  hatte  er  im  Jahre  1884  Oeynhausen,  1885  Teplitz, 
1886  Wiesbaden  besucht.  Oft  empfindet  er  im  Innern  des  Kopfes  in  der  lin- 
ken Scheitelschläfengegend  ein  Gefühl  von  Druck  und  Klopfen,  auch  hätten 
die  linksseitigen  Lippenhälften  einige  Male  unwillkürlich  gezuckt,  so  dass  die 
dort  im  Munde  gehaltene  Cigarre  wippte.  Das  Allgemeinbefinden  des  Patien- 
ten ist  sonst  vortrefflich :  Appetit,  Schlaf,  Verdauung,  Potenz  eto.  wohlerhal- 
ten, ebenso  die  Urinexcretion :  Gehen,  Stehen  normal,  obere  Extremitäten  frei, 
Kniephänomene  beiderseits  vorhanden:  objectiv  lässt  sich  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten keine  Sensibilitätsstörung  nachweisen,  doch  klagt  er  selbst  über  ein 
Gefühl,  als  wäre  „das  Fleisch"  an  Brust  und  Rücken  „todt". 

Beide  Pupillen  sind  über  Mittelweite,  die  rechte  grösser  als  die  linke; 
beide  reagiren  auf  Licht  und  bei  Accommodation :  während  aber  die  linke  bei 
Accommodationsbewegungen  sich  mehr  verengt,  als  die  rechte,  ist  das  Um- 
gekehrte für  die  Lichtreaction  der  Fall. 

Rechts  sind  alle  Augenbewegungen  frei;  links  besteht  auch  heute  nooh 
eine  deutliche  Abducenslähmung.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  weist 
keine  Anomalie  nach. 

Nooh  einmal  versichert  Patient,  dass  er  nie  syphilitisch,  wohl  aber  stets 
(bei  sehr  massigem  Trinken)  ein  starker  Raucher  gewesen  sei. 

88* 
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Recapituliren  wir  kurz  die  pathologischen  in  Bezug  auf  die  Augen 
zu  Tage  getretenen  Erscheinungen,  so  haben  wir  auf  dem  linken, 
zuerst  erkrankten  Auge  (1877)  Accommodationsläbmung,  Mydriasis, 
Mikropsie,  Pupillenstarre,  welchen  Symptomen  sich  nach  wenigen 
Wochen  eine  Lähmung  auch  der  exterioren  vom  N.  oculom.  innervir- 
ten  Augenmuskeln  hinzugesellt  hatte. 

Nach  5  Jahren  (1882)  war  von  der  Lähmung  der  exterioren  vom 
N.  oculom.  innervirten  Muskeln  nichts  mehr  vorhanden;  die  interioreu 
Aeste  waren  nach  wie  vor  gelähmt  und  daneben  der  N.  abducens. 
Dies  war  der  Befund  am  linken  Auge.  Seit  Kurzem  (5  Jahre  nach 
dem  erstmaligen  Auftreten  der  Erscheinungen  am  linken  Auge)  fanden 
sich  auch  am  rechten  Auge  dieselben  5  Jahre  früher  am  linken 
beobachteten  Symptome  einer  Lähmung  der  interioren  Oculomotorius- 
äste.  Nach  Verlauf  eines  Jahres  (1883)  war  die  linksseitige  Abdu- 
censlähmung  wie  früher  vorhanden:  beiderseits  bestand  Sphinkter- 
parese, massige  Reaction  bei  accommodativen  Anstrengungen  und 
rechts  bessere  Lichtreaction  als  links;  wieder  4  Jahre  später  besteht 
die  Abducenslähmung  fort,  die  exterioren  vom  N.  oculom.  innervirten 
Bulbusmuskeln  sind  frei;  rechts  ist  überhaupt  kein  den  Bulbus  be- 
wegender Muskel  afficirt,  es  besteht  aber  rechts  wie  links  noch  eine 
Parese  der  interioren  Muskeln,  welche  für  die  Pupille  des  linken 
Auges  mehr  für  die  Lichtreaction,  für  das  rechte  mehr  bei  Accom- 
modationsbewegungen  zu  Tage  tritt. 

Von  1877  bis  1884  hatte  der  Kranke  in  Bezug  auf  sein  Allge- 
meinbefinden keine  Beschwerden  geäussert,  ausser  dass  er  hier  und 
da  über  allgemeine  Abgespanntheit  und  Druck  in  den  Augen  klagte. 
Erst  7  Jahre  nach  Beginn  der  Erscheinungen  auf  dem  linken 
Auge  fanden  sich  lancinirende  Schmerzen  ein.  Diese  und  die  un- 
sichere Angabe,  dass  nach  dem  Driniren  die  Harnröhre  vorn  etwas 
»nass«  bleibe,  sowie  ein  Gefühl  von  Jucken  unter  den  Sohlen  und 
eine  Empfindung  der  „Vertodtung"  an  einigen  Stellen  der  Brust-  und 
Rückenhaut,  können  daran  denken  lassen,  dass  es  sich  möglicher- 
weise um  eine  in  der  Ausbildung  begriffene  tabische  Erkrankung 
handele.  Hiergegen  würde  auch  nach  den  neueren  Beobachtungen 
das  noch  deutlich  zu  constatirende  Vorhandensein  der  Kniephänomene 
beiderseits  nicht  unbedingt  sprechen.  Interessant  ist  weiter  die  An- 
gabe des  Kranken  über  die  Empfindung  von  Druck  und  Klopfen  im 
Inneren  des  Kopfes  in  der  Scheitelschläfenbeingegend,  sowie  von 
unwillkürlichen  im  Bereich  des  linken  Mundfacialis  aufgetretenen 
Zuckungen. 

Ohne  eine  bestimmte  Ansicht  über  die  Natur  der  hier  vorliegen- 
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den  pathologischen  Processe  aussprechen  zu  wollen,  dürfen  wir  wohl 
daran  erinnern,  dass  gerade  diese  letzterwähnten  Erscheinungen  sich 
auf  der  Seite  abspielen,  welche  sich  in  Bezug  auf  die  Augenmuskelläh- 
mungen als  die  zuerst  und  am  intensivsten  ergriffene  Partie  darstellte. 
Welcher  auch  immer  der  pathologische  Process  sei,  der  bei  unserem 
Kranken  die  Erscheinungen  herbeigeführt,  das  erscheint  mir  zweifel- 
los, dass  es  sich  um  eine  doppelseitige  in  discontinuirlicher  Weise 
aufgetretene,  links  stärker  ausgeprägte  sogenannte  Nuclearlähmung 
der  Augenmuskeln  handelte,  welche  als  Ophthalmoplegia  interior 
begann,  und  dass  der  Symptomencomplex  dieses  Leidens  Jahre  lang 
isolirt  für  sich  bestehen  kann,  ehe  das  Hinzutreten  anderer  in  ihrer 
Bedeutung  unzweifelhafter  Erscheinungen  eines  Hirn-  oder  Rücken- 
marksleidens eine  sichere,  auf  breiterer  Basis  sich  aufbauende  Dia- 
gnose zulässt. 

B.  Der  44  jährige  Tischler  The.  Soh war  im  Ganzen  bis  zum 

August  1886  gesund  gewesen;  er  ist  seit  16  Jahren  verheirathet,  kinderlos; 
ausser  einer  Gonorrhoe  (1866)  hat  Patient  keine  weitere  Krankheit  der  Ge- 
schlechtstheile  gehabt,  speciell  wird  jede  syphilitische  Infection  geleugnet. 
Angeblich  fehlt  seit  5  Jahren  das  Geruchsvermögen.  Im  August  des  Jah- 
res 1886  begann  der  Kranke  über  Mattigkeit  und  leichte  Ermüdung  zu 
klagen,  dazu  trat  im  Laufe  der  Wochen  ein  Gefühl  von  Spannung  in  den 
Augen,  wozu  von  Mitte  Ootober  ab  Flimmern  und  Doppeltsehen  trat.  Der 
Status  vom  11.  November  1886  lautet:  Der  psychisch  vollkommen  freie  Pa- 
tient hat  nie  über  eigentliche  Kopfschmerzen  zu  klagen  gehabt;  Patient  hört 
beiderseits  gut,  sieht  mit  jedem  Auge  deutlich  (ophthalmoscopisch  keine  Ano- 
malie), bewegt  seine  Glieder  absolut  frei ;  die  Kniephänomene  sind  beiderseits 
vorhanden,  Fussphänomene  fehlen.  Urin-  und  Stuhlexcretion  frei;  im  Urin 
weder  Eiweiss  noch  Zucker. 

Am  Gesioht  keine  Ungleichheiten,  beiderseits  gleiohe  normale  Funotion 
der  mimischen  Muskeln;  Zunge  kommt  gerade,  nicht  zitternd,  aus  dem  Munde; 
Sprache  frei;  keine  abnorme  Speichelsecretion,  Gaumensegelhebung  intact, 
Schlucken  normal. 

Beide  Lider  sind  ptotisoh  gesenkt,  sehr  deutliehe  vicariirende  Function 
der  M.  frontales  beim  Versuch,  die  Augen  zu  öffnen.  Reohts  ist  die  Ptose 
mehr  ausgeprägt  als  links.  Pupillen  beide  mittelweit,  gleich,  auf  Liohtreiz 
und  bei  Convergenzbewegungen  der  Augen  sehr  gut  reagirend.  Freie  Accom- 
modation. 

Die  Bulbusbewegungen  sind  rechts  normal,  links  dagegen  besteht  eine 
deutliche  Lähmung  des  M.  rectus  sup.  sin.  (deutlich  überein  anderstehende, 
gekreuzte  Doppelbilder).  Beim  Bliok  nach  oben  ausgeprägtes  Zurückbleiben 
des  linken  Auges;  die  übrigen  Bewegungen  des  linken  Bulbus  normal.  Wäh- 
rend, wie  erwähnt,  das  Sohlucken  ohne  Störung  von  Statten  ging,  kam  das 
Kauen  nur  in  den  ersten  Secunden  gut  zu  Stande,  sehr  bald  tritt  ein  so  er- 
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heblioher  Nachlass  der  Kraft  ein,  dass  die  Kiefer  kaum  geschlossen  werden 
können;  dabei  zeigte  sich  der  sensible  Antheii  des  N.  trigeminus,  was  die 
Empfindlichkeit  der  beiderseitigen  Gesichtshälften  and  der  zagehörigen 
Sohleim häute  betraf,  durchaus  intact. 

Der  Zustand  hielt  sich  während  des  Monats  November  unverändert  and 
besserte  sich  im  Laufe  des  December  1886  und  Januar  1887  so,  dass  Patient 
im  Februar  dieses  Jahres,  von  allen  Beschwerden  befreit,  die  Behandlang 
verliess.  Gereicht  wurde  Jodkalium;  ausserdem  wurde  ein  galvanischer  Strom 
(2 — 4  M.  A.)  durch  die  Proc,  mastoidei,  sowie  schräg  durch  den  Kopf  so  ge- 
leitet, dass  die  eine  Electrode  im  Nacken,  die  zweite  in  der  Gegend  des  obe- 
ren Orbitalrandes  ruhte. 

Wenngleich  ich  auch  in  diesem  Falle  offenbarer  Nuclearlähmung 
über  die  etwa  zu  Grunde  liegende  pathologisch-anatomische  Ursache 
nichts  beizubringen  vermag,  halte  ich  doch  die  Mittheilung  der  Beob- 
achtung für  interessant,  in  soweit  hier  einmal  als  prodromales  Sym- 
ptom die  auch  in  anderen  Fällen  schon  hervorgehobene  Erscheinung 
der  Ermattung  und  Müdigkeit  und  eine  deutliche  Betheiligung  des 
motorischen  Trigeminusastes  zu  constatiren  war.  Auch  das  Factum 
der  innerhalb  eines  Vierteljahres  eingetretenen  Heilung  scheint  mir 
der  Beobachtung  sehr  werth. 

0.  Die  vierzig  und  einige  Jahre  alte,  sehr  gesund  und  robust  aussehende 
Frau  S.  .  .  .  hatte  seit  ihrer  Jugend  an  oft  sich  wiederholenden  Migränean- 
fällen und  seit  einiger  Zeit  (nach  einer  im  Sommer  det  Jahres  1884  voran- 
gegangenen Trink-  und  Badekur)  an  hartnäckiger  Verstopfung  gelitten.  Seit 
etwa  6  Woohen  (ich  sah  die  Kranke  am  2 1 .  November  1 884  zum  ersten  Male) 
bestand  folgender  Zustand  an  den  Augen,  den  HerrGeheimrath  Schweigger, 
dessen  Rath  die  Kranke  einige  Tage  vorher  eingeholt  hatte,  mir  gutigst 
(19.  November  1884)  folgendermassen  kurz  beschrieb:  Rechts  Lähmung 
des  M.  reot.  internus  und  externus,  links  Lähmung  des  M.  reotus  internus; 
rechts  ferner  präexistirendeAmblyopia  congenitamässigen  Grades;  Augen  hin  ter- 
grund  beiderseits  normal.  —  Ich  selbst  erhob  im  Wesentlichen  denselben  Be- 
fund; vorhanden  fand  ich  die  rechtsseitige  Abducens-  und  die  linksseitige 
Internuslähmung.  Diese  letztere  blieb  auch  bei  verdeoktem  rechten  Auge  be- 
stehen, wenn  die  Patientin  den  Blick  naoh  rechts  (medial wärts  für  das  linke 
Auge)  wenden  sollte  oder  bei  der  für  die  Aooommodation  nothwendigen  Con- 
vergenzbewegung ;  das  linke  obere  Lid  sohien  mir  etwas  mehr  herabzuhängen 
als  das  rechte ;  die  Pupillen  waren  mittelweit,  gleich,  auf  Liohtreiz  gut  rea- 
girend.  Mit  dem  rechten  Auge  sieht  Patientin  schon  seit  ihrer  Jugend 
schlechter  als  mit  dem  linken,  kann  indessen  grössere  Gegenstände  wohl  er* 
kennen,  wenngleich  sie  mit  ihm  aliein  nicht  zu  lesen  vermag.  Da  das  rechte 
Auge  wegen  der  Abduoenslähmung  stark  nach  innen  abgelenkt  war,  gelang 
es  mir  nicht,  die  rechtsseitige  Internuslähmung  deutlich  zu  erkennen.  Wäh- 
rend aber  die  nicht  atrophische  Zunge  gerade,  nicht  zitternd,  hervorgestreckt 
und  auch  beim  Sprechen  nicht   die   leiseste  Undeutlichkeit  bemerkbar  wird, 
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giebt  Patientin  freiwillig  an,  dass  ihr  das  Kauen  auf  der  reohten  Seite  Schwie- 
rigkeiten mache  and  der  Geschmack  in  dem  Masse  verändert  sei,  dass 
sie  von  Anderen  jetzt  das  Essen  kosten  lassen  müsse,  wolle  sie  sich  von  ihren 
Tisobgenossen  keine  Vorwürfe  zuziehen;  in  der  That  ergiebt  eine  Prüfung 
mit  schmeokenden  Substanzen  eine  zwar  nicht  aufgehobene,  aber  doch  deut 
lieh  herabgesetzte  Geschmaoksempfindlichkeit  der  vorderen  zwei 
Drittel  der  rechten  Zungenhälfte.  Das  Facialisgebiet  ist  beiderseits  frei, 
ebenso  die  Möglichkeit  zu  schlucken ;  dagegen  besteht  trotz  wohl  vorhandenen 
Hörvermögens  für  die  Flüsterstimme  auf  beiden  Ohren  Sausen.  Augenhinter- 
grund normal;  andauerndes  Gefühl  von  Schwinde)  und  Taumel,  auch  dann, 
wenn  ein  Auge  vom  Sehakt  vollkommen  ausgeschlossen  ist.  Der  schwere 
(1040  spec.  Gew.),  an  Uraten  reiche  Urin  enthält  weder  Ei  weiss  noch  Zucker. 
Wegen  der  Klagen  der  Patientin  über  Angstanfälle  in  der  Nacht  (Anfang  De- 
oember),  wozu  noch  Angaben  über  ein  eigenthümliches  Taubheitsgefühl  in 
der  linken  oberen  Extremität  hinzutraten,  veranlasste  ich  die  andauernd 
durch  erhebliche  Stuhlverstopfung  geplagte  Kranke  sich  von  Herrn  Collegen 
E.  Hahn  untersuchen,  eventuell  von  dem  vermutheten,  im  Rectum  befind- 
lichen Hinderniss  befreien  zu  lassen  Anfang  December  1884.  Als  sich  mir 
Patientin  Ausgangs  des  Jahres  1884  (30.  December),  nachdem  ein  colossaler 
Coprolith  mit  Glück  entfernt  worden  war,  wieder  vorstellte,  waren,  abgesehen 
von  den  Lähmungen  der  Augenmuskeln,  alle  anderen  Nebenerscheinungen, 
welche  oben  ausführlich  beschrieben  wurden,  verschwunden.  Aber  auch  die 
Symptome  der  Augenmuskellähmung  waren  gebessert,  und  speoiell  die  Func- 
tion des  linken  M.  internus  freier  geworden.  Im  weiteren  Verlauf  der  im  We- 
sentlichen der  beim  vorigen  Fall  in  Anwendung  gezogenen  ähnlichen  galva- 
nischen Behandlung  ging  im  Laufe  des  Januar  und  Februar  1885  auch  die 
Lähmung  des  rechten  M.  rect.  eiternus  allmälig  soweit  zurück,  dass  die 
Kranke  Anfang  März  die  weitere  Behandlung,  sich  für  geheilt  haltend, 
aufgab. 

Gesund  und  blühend  habe  ioh  sie  nach  zwei  Jahren  (Mai  1887)  wieder- 
gesehen; die  äusseren  Verhältnisse  gestatteten  mir  leider  nicht,  eine  genaue 
Prüfung  vorzunehmen,  was  ioh  sehr  gern  gethan  hätte,  da  die  einstige  Pa- 
tientin angab,  noch  immer  zeitweise  (beim  angestrengten  Blick  nach  rechts?) 
doppelt  zu  sehen. 

Ob  man  in  diesem  Falle  die  Augenmuskellähmung  eine-  »asso- 
ciirtea  nennen  kann  (die  Nuclearlähmungen  sind  nach  Mauthner 
nicht  assoeiirte)  bleibt  zweifelhaft.  Zwar  bestand  rechts  eine  Abdu- 
cens-,  links  eine  Internuslähmung;  aber  diese  war  auch  bei  Conver- 
genzbewegungen  (nicht  nur  beim  Blick  nach  rechts)  vorhanden,  fer- 
ner bestand  nach  Geh.  Rath  Schweigger's  Untersuchung  auch  eine 
(von  mir  nicht  mehr  gesehene)  rechtsseitige  Internuslähmung  und 
endlich  glaubte  ich  auch  eine  wenn  auch  nur  wenig  ausgeprägte  Ptosis 
am  linken  Auge  feststellen  zu  können. 
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Wie  dem  auch  sein  mag,  alle  drei  hier  beschriebenen  Fälle  von 
Augenmuskellähmungen  scheinen  mir  den  sogenannten  Nuclearläh- 
mungen  zugerechnet  werden  zu  können.  Welcher  Natur  die  patholo- 
gischen Processe  waren,  welche  bei  den  drei  zuletzt  beschriebenen 
Patienten  den  Symptomencomplex  der  „Nuclearlähmung"  bedingten, 
wage  ich  nicht  in  irgend  wie  bestimmter  Weise  anzugeben:  jedenfalls 
waren  es  in  den  beiden  letzten  Fällen  Veränderungen,  welche,  des 
Ausgleichs  fähig,  mit  der  Zeit  zu  einer  mehr  oder  weniger  vollstän- 
digen Heilung  geführt  haben,  während  in  dem  ersten  Falle  die  lange 
Dauer  des  Leidens  zwar  keine  Bösartigkeit,  die  unvollkommene 
Heilung  und  die  Möglichkeit  des  Vorhandenseins  eines  Spinallei- 
dens  aber  doch  das  beweisen,  dass  tiefere,  wenngleich  das  Leben 
unmittelbar  nicht  bedrohende  Störungen  obwalten.  —  Es  ist  ja  nach 
den  zahlreichen,  auch  nach  den  Mau th ner' sehen  Untersuchungen 
veröffentlichten  Arbeiten  unzweifelhaft  festgestellt,  dass  die  verschie- 
denartigsten pathologischen  Processe  dem  Symptomencomplexe  der 
Nuclearlähmungen  zu  Grunde  liegen  können,  ja  es  theilt  diese  Er- 
krankung  mit  der  Sclärose  en  plaques,  der  Bulbärparalyse  und  an- 
deren Erkrankungen  des  Gentralnervensystems  die  erst  in  den  letzten 
Jahren  eingehender  gewürdigte  Eigentümlichkeit,  bestehen,  ja  sogar 
zum  Tode  führen  zu  können,  ohne  dass  es  mit  den  bisher  bekannten  und 
von  competenten  Forschern  benutzten  Untersuchungsmethoden  gelun- 
gen ist,  einen  positiven  Sectionsbefund  nachzuweisen.  (Eisen l oh r, 
Neurol.  Centralbl.  1887,  No.  15  und  16.  Ein  Fall  von  Ophthalmo- 
plegia  externa  progressiva  und  finaler  Bulbärparalyse  mit  negativem 
Sectionsbefund.) 


XXIV. 
Nenropathologische  Mittheilungen, 

(Nach  einem  in  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrank 
heiten  am  14.  November  1887  gehaltenen  Vortrage.) 

Von 

Prof.  Dr.  M.  Bernhardt 


Meine  Herren!  Die  folgenden  Mittheilungen  beanspruchen  nicht  sowohl 
an  und  für  sich,  sondern  nur  wegen  der  ätiologischen  Momente,  die  zu 
den  beobachteten  Krankheitserscheinungen  geführt  haben,  ein  gewisses  In- 
teresse. 

1.  So  zunächst  eine  Drucklähmung  des  rechten  N.  radialis  bei 
einer  68jährigen  Frau,  welche  ich  drei  Tage  nach  ihrem  Entstehen  zu  unter- 
suchen Gelegenheit  hatte.  In  Bezug  auf  die  Symptomatologie  unterschied 
sie  sich  in  nichts  von  den  nun  nachgerade  hinlänglich  bekannten  Schlafdruck- 
lähmungen des  N.  radialis;  auch  hätte  ich  kaum  gewagt,  davon  in  dieser  Ver- 
sammlung zu  reden,  hätte  ich  nicht,  wie  schon  erwähnt,  geglaubt,  dass  Ihnen 
die  Entstehungs Ursache  einiges  Interesse  abgewinnen  könnte. 

Patientin  war  am  8.  October  gegen  Abend  ermüdet  durch  die  Arbeit  des 
Tages  in  sitzender  Stellung  auf  einem  Stuhl  in  ihrer  Küche  eingeschlafen. 
Die  Arme  waren  nirgends  aufgelehnt,  sondern  wurden  gekreuzt  ge- 
halten, so  dass  der  rechte  Arm  unten,  der  linke  oben  lag:  die  Finger  der 
linken  Hand  hatten  die  Vorder- Aussenseite  des  mittleren  Drittels  des  rechten 
Oberarms  fest  umfasst  gehalten.  Als  die  Patientin  nach  einer  halben  Stande 
ruhigen  Schlafes  erwachte,  waren  die  Extensoren  der  rechten  Hand  und  der 
Finger  (zugleich  auch  die  Mm.  supinatores,  nicht  aber  der  Mm.  triceps)  ge- 
lähmt. 

Von  Sensibilitätsstörungen  bestanden  nur  subjective  abnorme  Empfin- 
dungen am  Daumenrücken.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Mus- 
keln (unterhalb  der  Umschlagsstelle)  war  wohl  erhalten.  —  Eine  zweckent- 
sprechende elektrische  Behandlung  hat  schon  im  Laufe  des  Monats  October 
eine  so  erhebliche  Besserung  herbeigeführt,  dass  die  Kranke  vor  wenigen 
Tagen  geheilt  aus  der  Behandlung  entlassen  werden  konnte. 
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Beim  Durchbücken  der  Literatur  habe  ich  einen  vielleicht  hierhergehö- 
rigen Fall  von  Radialislähmung  bei  einem  Lastträger  auffinden  können,  wel- 
cher von  Joffroy  veröffentlicht  worden  ist  (Arch.de  Physiol.  norm,  et  pathol. 
No.  4.  1884)  und  bei  dem  gleichfalls  die  hakenartig  gebeugten  Finger 
(dies  Mal)  den  linken  Oberarm  unterhalb  seiner  Mitte  fest  umfasst  gehalten 
hatten;  beide  Male  also  hatten  die  Kranken  ihr  Leiden  gleiohsam  sich  selbst 
zugefügt. 


2.  Ueber  ätiologisch  interessante  Drucklähmungen  fastsämmt- 
licher  Nerven  einer  oder  beider  oberen  Extremitäten, 

Schon  im  Jahre  1882  habe  ich  in  Eulenberg's  Vierteljahrschrift  für 
gerichtl.  Med.  Bd.  36  (2)  Fälle  von  Lähmung  der  Hand  und  Finger  in  Folge 
polizeilicher  Fesselung  beschrieben,  denen  ioh  im  Jahre  1886  eine  Beobach- 
tung von  Parese  fast  sämmtlicher  Muskeln  der  linken  oberen  Extremität  bei 
einem  Knopfmattirer  anreihte  (vergl.  Erlen meyer's  Centralbl.  für  Nerven- 
heilk.  etc.  1886,  No.  9). 

Heute  kann  ich  Ihnen  von  drei  weiteren  hierhergehörigen  Fällen  von 
Drucklähmung  fast  sämmtlioher  Nerven  an  einer  oder  an  beiden 
oberen  Extremitäten  berichten,  welche  ich  innerhalb  des  letzten  Jahres 
zu  sehen  Gelegenheit  hatte. 

a)  Die  11jährige  Marie  K.  .  .  .  hatte  Anfang  September  1886  beim 
Turnunterricht  beide  Arme  durch  Lederringe  stecken  und  sich  so 
ihrer  Angabe  nach  etwa  4 — 5  Minuten  mit  ihrem  in  den  Achselhöhlen  sus- 
pendirten  Körper  hin  und  her  schwingen  müssen.  Sofort  naofe  dem  Verlassen 
des  Turnplatzes  hatten  sich  neben  knebelnden  und  stechenden  Empfindungen 
in  den  Händen  and  Fingern  beiderseits  eine  Lähmung  in  den  verschieden- 
sten Muskelgebieten  eingestellt. 

Reohts  war  das  Heben  des  Arms  im  Sohultergelenk,  das  Drehen,  Nach- 
hintenbringen  etc.  frei.  Der  Vorderarm  konnte  gebeugt  werden:  die  Streckung 
(Tricepswirkung)  fiel  schwaoh  aus  und  konnte  ieioht  unterdrückt  werden.  Die 
Hand-  und  Fingerstrecker  (von  den  Supinatoren  war  besonders  der  M.  su- 
pin.  long,  mitbetheiligt)  aber  waren  vollkommen  gelähmt,  desgleichen  die 
Beuger  der  Hand  und  Finger,  sowie  die  Spreizer  der  Finger  und  die  Streoker 
ihrer  Mittel-  und  Nagelphalangen  (Medianus-  und  Ulnarisgebiet). 

Links  kamen  die  Bewegungen  des  Arms  in  der  Schulter  gut  zu  Stande, 
desgleichen  die  Vorderarmbeugucg:  gänzlich  gelähmt  aber  zeigte  sich  hier 
der  M.  triceps,  während  Streck-  und  Beugebewegungen  in  Hand  und  Fingern 
zwar  nur  in  Spuren  und  für  eine  thatsäohliohe  Action  wirkungslos,  aber  doch 
noch  schwach  zu  Stande  kamen. 

Die  gelähmten  und  geschwächten  Muskeln  reagirten  auf  directe  und  in- 
direote  Reizung  mit  beiden  Stromesarten  in  normaler  Weise:  die  Affeotion 
konnte  elektrodiagnostisoh  als  eine  leichte  angesehen  werden.  Einer  wetteren 
Beobachtung  entzog  sich  leider  das  Kind;  wie  bei  den  in  Folge  von  Krücken- 
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druck  entstehenden  Radialislähmungen  sehen  wir  hier  beiderseits  den 
Triceps  (besonders  links)  an  der  Paralyse  betheiligt. 

Zwei  weitere  Fälle  betreffen  Lähmungen  säm ratlicher  Nerven  einer 
oberen  Extremität  (mit  Ausnahme  des  N.  axillaris)  in  Folge  von  Con- 
striction  mittelst  des  Bsmarch'sohen  Schlauches. 

b)  So  wurde  bei  Frau  H  ....  im  Juli  dieses  Jahres  eine  Dermoidge- 
sohwulst  des  N.  ulnaris,  welohe  die  Function  des  Nerven  sonst  nicht  beein- 
trächtigt hatte,  mit  Glück  unter  Anwendung  des  Esmarch'schen  Verfahrens 
operirt.  Nach  der  Abnahme  des  Verbandes  war  aber  Patientin  ausser  Stande, 
den  Vorderarm  zu  beugen  oder  zu  strecken,  ebenso  waren  sämmtliche  Be- 
wegungen der  Hand  und  Finger  unmöglich.  Bei  der  Prüfung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  der  gelähmten  Nerven  und  Muskeln  ergab  sich  keine  Spur  von 
EaR;  die  Muskeln  gehorchten  dem  faiadisohen  Reiz  in  prompter  Weise;  schon 
nach  1 4 tägiger  Behandlung  kehrte  auch  die  active  Beweglichkeit  zurück; 
heute  (Mitte  November)  ist  sie  fast  eine  normale  geworden. 

e)  Aehnlich  verhielten  sich  die  Dinge  bei  dem  24jährigen  Maschinen- 
bauer  0.,  welcher  in  der  Nacht  zum  14.  August  einen  Messerstich  in  das 
linke  Ellenbogengelenk  erhielt,  in  der  Gegend,  wo  das  Radiusköpfchen  mit 
dem  Humerus  articulirt.  Es  resultirte  sofort  eine  schwere  Radialislähmung, 
da  der  N.  radialis  durchtrennt  war.  Ich  habe  heute  nicht  die  Absicht,  nach 
dieser  Richtung  hin  auf  den  Fall  genauer  einzugehen,  erwähnt  muss  aber 
werden,  dass  am  4.  September  1887  unter  Anwendung  des  Esmarch'schen 
Verfahrens  die  Nervennath  an  den  mehrere  Centimeter  von  einander  abstehen- 
den Enden  des  durchtrennten  N.  radialis  angelegt  wurde.  Ueber  den  weiteren 
Verlauf  dieses  Falles  und  den  Erfolg  der  Operation  werde  ich  vielleicht  später 
Bericht  erstatten  können  (die  Lähmung  im  Radialisgebiet  ist  natürlioh  eine 
schwere,  mit  EaR  einhergehende):  an  dieser  Stelle  sei  nur  hervorgehoben, 
dass  unmittelbar  nach  der  Operation,  während  welcher  nach  Esmarch  das 
Operationsfeld  blutleer  gehalten  wurde,  eine  vollkommene  Lähmung  der  Vor- 
derarmbeuger und  -Strecker,  sowie  sämmtlicher  die  Hand  und  Finger  bewe- 
genden Muskeln  eingetreten  war.  Der  Messerstich  hatte  den  M.  triceps  ver- 
sohont,  der  constringirende  Schlauch  aber  ihn  neben  den  übrigen  Nerven  und 
Muskeln  mitafficirt.  Auch  diese  Lähmungen  erwiesen  sich  (natürlich  mit  Aus- 
nahme der  traumalischen  Radialisparalyse)  im  electrodiagnosti sehen  Sinne 
als  leichte:  die  directe  und  indirecte  Erregbarkeit  sämmtlicher  an  der  Läh- 
mung betheiligten  Gebilde  war  unterhalb  der  Constrictionsgrenze  erhalten. 
Aber  erst  seit  dem  Beginn  einer  regelmässigen  electrotherapeutischen  Behand- 
lung besserten  sich  diese  paralytischen  Zustände  so,  dass  sie  heute  als  fast 
verschwunden  gelten  können,  natürlich  immer  mit  Ausnahme  des  so  schwer 
geschädigten  Radialisgebietes.  Was  etwa  in  Bezug  auf  die  Prophylaxe  für 
künftige  Fälle  zu  sagen  wäre,  ergiebt  sich  meiner  Ansicht  nach  von  selbst. 

d)  Fall  von  idiopathischem  Muskelkrampf  im  Bereich  der 
rechten  oberen  Extremität.  Schliesslich  habe  ich  auch  über  einen 
25jährigen,   früher  stets   gesunden  Mann   zu   berichten,   welcher  als  Koch 
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dauernd  angestrengt  tbätig  war  and  seine  reohte  Hand  als  Zerleger  und  Zu- 
richter grosser  Braten  etc.  bei  Bällen  und  Hochzeiten  namentlich  Ausgangs 
Februar  und  Anfang  März  1887  ganz  besonders  viel  gebraucht  hatte.  Nach- 
dem schon  einige  Tage  lang  Brustbeklemmungen,  Angstznslande,  ziehende 
Schmerzen  im  rechten  Arm  aufgetreten,  aber  immer  wieder  verschwanden 
waren,  traten  seiner  Aassage  nacb  am  9.  März  ziemlich  plötzlich  folgende 
Erscheinungen  an  seiner  rechten  oberen  Extremität  auf,  welche  ich  noch  am 
12.  März  feststellen  konnte. 

Der  psychisch  völlig  intacte,  im  Bereich  der  Sinnesorgane  und  der  Hirn- 
nerven keinerlei  Anomalien  darbietende  Patient,  dessen  Allgemeinbefinden 
als  ein  normales  bezeichnet  werden  konnte,  vermag  den  reohten  Arm  (der 
linke  ist  ganz  frei)  im  Schultergelenk  nach  allen  Richtungen  frei  zu  bewegen. 
Streckung  des  Unterarmes  kommt  in  normaler  Weise  zu  Stande,  die  Beugung 
dagegen  maoht  einige  Schwierigkeit,  da  der  M.  biceps  leicht  oontrahirt  und 
namentlich  in  seinem  unteren  Drittel  knollenförmig  verdickt  and  auf  Druck 
schmerzhaft  ist.  Während  ein  auf  den  N.  ulnaris  ausgeübter  Druok  keine 
Schmerzen  verursacht,  wird  ein  solcher  auf  den  N.  med.  in  der  Mitte  des 
rechten  Oberarmes  und  an  zwei  Stellen  zu  beiden  Seiten  des  M.  aap.  long, 
in  der  Ellenbeuge  wohl  als  schmerzhaft  empfunden.  Die  Muskeln  des  Unter- 
armes fühlen  sich  sowohl  an  der  Volar-  wie  Streokseite  gespannt  und  hart  an. 
Ganz  besonders  eigentümlich  ist  die  Stellang  der  Hand  und  Finger.  Die 
Hand  ist  flektirt  und  ulnarwärts  gebogen,  mit  tieffaltigem  Knick  an  der  Ul- 
narbeugeseite  der  Hand  und  des  Unterarmes;  der  M.  palmaris  brevis  ist  oon- 
trahirt (Grübchen  im  Kleinfingerballen);  der  Daumen  steht  eher  in  Opposition 
als  Adduction :  seine  gebeugte  Nagelphalanx  steht  dem  vierten  Finger  gegen- 
über. Die  basalen  Phalangen  der  Finger  sind  extendirt,  die  Mittel-  und  Na- 
gelphalangen aller  Finger  gebeugt.  Die  Finger  sind  von  einander  entfernt 
(gespreizt):  active  Annäherung  oder  Streckung,  oder  Beugung  der  Finger 
und  der  Hand  unausführbar.  Bei  Versuchen,  die  abnorm  gestellten  Glieder 
passiv  in  verschiedene  Lagen  zu  bringen,  treten  lebhafte  Schmerzen  auf  dem 
Handrüoken  ein:  directer  Druck  auf  die  Mm.  interossei  dorsales  ist  gleichfalls 
sehr  empfindlich.  In  der  Oberschlüsselbeingrube  oder  an  den  Proc.  spinosi 
finden  sich  keine  Drucksohmerzpunkte,  auoh  fehlen  objectiv  nachweisbare 
Sensibilitätsstörungen.  Die  electrische  Exploration  ergab  zunächst  das  nor- 
male Vorhandensein  der  Erregbarkeit  für  beide  Stromesarten:  von  EaR,  von 
Zuokungsträgheit  ist  so  wenig  etwas  zu  sehen,  wie  von  erhöhter  Erregbarkeit; 
KaSz,  ASz,  AOz  kommen  in  normaler  Weise  zu  Stande,  ein  AOTe  ist  nicht 
zu  erzielen,  ebensowenig  besteht  eine  erhöhte  mechanische  Erregbarkeit  der 
Nerven  oder  Muskeln.  Das  Gesagte  gilt  auch  für  das  Facialisgebiet.  An  den 
unteren  Extremitäten  bestand  nur  eine,  bei  wiederholten  Untersuchungen, 
auch  zur  Zeit  vollkommenster  Genesung  (z.  B.  23.  März  1887)  noch  zu  con- 
statirende  pathologische  Erscheinung,  nämlich  das  Westphal'sohe  Zeichen, 
das  Fehlen  der  Kniephänomene,  die  in  keiner  Weise  (auch  nicht  bei  Anwen- 
dung des  Jendrassik' sehen  Kunstgriffs)  hervorzurufen  waren .  Der  Urin 
des  Patienten  war  von  Eiweiss  und  Zucker  frei, 
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Schon  am  14.  März  waren  nach  warmen  Umschlägen  und  innerlichem 
Gebrauch  von  Antipyrin  die  Finger  loser,  die  Schmerzen  geringer,  die  Be- 
wegungsfähigkeit grösser  geworden.  Auch  heute  (14.  März  1887),  heisst  es 
im  Untersuchungspro tokoll,  ist  eine  irgend  erhöhte  indirecte  oder  directe  elec- 
trische  Erregbarkeit  nicht  nachzuweisen:  das  Trousseau'sche  Phä- 
nomen fehlt  durchaus. 

Dasselbe  negative  Brgebniss  stellte  sich  am  18.  März  und  schliesslich 
am  23.  März  heraus,  an  welchem  Tage  der  Kranke,  vollkommen  wieder  her- 
gestellt, ans  der  Behandlung  fortblieb.  Abnormitäten  der  electrischen  Reac- 
tion  oder  das  Trousseau'sche  Phänomen  sind  während  des  ganzen  Krank- 
heitsverlaufes nicht  beobachtet  worden. 

loh  gestehe,  dass  ich  im  ersten  Augenblick,  als  ich  den  Kranken  zu 
Gesicht  bekam,  an  das  Bestehen  einer  Tetanie  dachte;  aber  sprach  schon 
die  Einseitigkeit  der  Affection  und  die  Andauer  der  krampfhaften  Gontraction 
dagegen,  so  fehlten  auch  ferner  die  sonst  als  charakteristisch  beschriebenen 
Erscheinungen  gesteigerter  mechanischer  und  electrischer  Erregbarkeit.  Fer- 
ner fehlte  das  Trousseau'sche  Phänomen  (Gompression  der  Nerven  oder 
Arterien  am  rechten  Arm  führte  zu  keiner  Verstärkung  der  krankhaften  Er- 
scheinungen oder  rief  sie  zur  Zeit  der  schnell  eingetretenen  Reconvalescenz 
etwa  wieder  her?or)  und  auch  die  Stellung  der  Hand  und  Finger  selbst,  so 
sehr  sie  auch  der  bei  reiner  Tetanie  glich,  wich  doch  wieder  in  mancher  Be- 
ziehung von  der  klassischen  Haltung  ab. 

Ich  möchte  daher  die  beobachteten  Erscheinungen  am  liebsten  als 
einen  sohneil  vorübergehenden  tonischen  Krampf  im  Bereich 
der  Nn.  med.  und  uln.  der  rechten  oberen  Extremität  (Grampus) 
auffassen,  herbeigeführt  durch  Uebermüdung  und  Ueberanstrengung  der  be- 
treffenden Muskeln  bei  einem  Manne,  der,  so  gesund  er  auch  sonst  erschien, 
doch  durch  das  Vorhandensein  des  Westphal'schen  Zeichens,  den  Verdacht 
erwecken  konnte,  dass  gewisse  Anomalien  in  der  Function  seines  Nerven- 
systems bestanden. 


XXV. 

Berliner  Gesellschaft 

für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 

Sitzung  vom  II.  Januar  1886. 

Vorsitzender:    Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Auf  Antrag  des  Herrn  Mehlhausen  wird  der  Vorstand  für  das  Jahr 
1886  durch  Acclamation  wieder-  und  Herr  Bernhardt  in  die  Aufnahme- 
commission neage wählt.  Das  Stiftungsfest  der  Gesellschaft  wird  durch  ein 
Diner  im  Februar  zu  feiern  beschlossen. 

Hierauf  hielt  Herr  Thomsen  den  angekündigten  Vortrag:  „Sensibi- 
litätsstörungen bei  Geisteskranken  ".  Der  Vortrag  wird  anderen  Orts 
ausführlich  veröffentlicht  werden.*) 

In  der  Discussion  betont  Herr  Uhthoff  die  Seltenheit  der  Achromato- 
psie, was  Herr  Thomsen  auch  in  dem  Sinne  zugiebt,  als  er  meist  Dyschro- 
matopsien  und  diese  nur  in  etwa  6  oder  7  Fällen  gesehen  habe;  besonders 
schwer  werde  grün  erkannt.  Auf  die  Frage  des  Herrn  Uhthoff,  wie  weit 
die  mit  stärkerer  Gesichtsfeldbeschränkung  behafteten  Kranken  in  ihrem 
Orientirungs vermögen  gestört  gewesen  seien,  antwortet  Herr  Thomsen,  dass 
nur  bei  einem  Kranken,  der  sich  auch  in  der  That  nur  sehr  schlecht  führen 
konnte,  diese  Einschränkung  sehr  hochgradig  war,  meist  habe  sie  nur  15  bis 
20  °  betragen. 

Herr  Westphal  betont  das  Freibleiben  der  Geschleohtstheile  von  sen- 
siblen Störungen  auch  bei  auf  nachweisbare  spinale  Erkrankungen  zurückzu- 
führenden Paraplegien.  Da  ein  Transfert  auch  bei  Herderkrankungen  statt- 
finden könne,  so  sei  dieses  Symptom  nicht  als  differentiell  diagnostisches 
für  blos  functionelle  Störungen  zu  verwerthen. 

Hierauf  hielt  Herr  Siemerlin g  den  angekündigten  Vortrag:  „Ueber 
englische  und  französische  Irrenanstalten*.  Reisebericht.  —  Auch 
dieser  Vortrag  wird  anderweitig  ausführlich  veröffentlicht  werden.**) 


•;  Dieses  Archiv  XVII.,  2,  453. 

*)  S.  dieses  Archiv  XVII.?  2,  S.  577. 
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Sitzung  vom   8.  März  1886. 

Vorsitzender:    Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung  demonstrirt  Herr  Remak  behufs  genauerer  Do* 
sirung  der  Dichte  des  galvanischen  Stromes  eine  nach  seiner  Angabe  von 
Hirschmann  verfertigte  Reihe  naoh  Flächenniaassen  im  Decimal- 
system  abgestufter  und  mit  den  entsprechenden  Flächenin- 
haltszahlen im  Schafte  bezeichneter  kreisrunder  Eleotroden- 
platten.  Neben  der  von  Erb  als  „Normalelectrode"  zu  Untersuchungs 
zwecken  vorgeschlagenen  Electrode  von  10  Quadratcentimetern  Querschnitt, 
welche  in  kreisrunder  Form  einen  Durchmesser  von  3,5  om  haben  muss,  ent- 
sprechen den  verschiedenen  therapeutischen  Bedurfnissen  Platten  von  15, 
20,  30,  40,  50  qcm.,  deren  Durchmesser  nach  gehöriger  Abrund ung  der  be- 
rechneten Zahlen  4,4,  5,  6,  7,  8  cm  beiragen  muss.   - 

Die  von  Erb  für  die  Normaleleotrode  vorgeschlagene  Berechnung  der 
absoluten  Stromdichte  durch  Division  der  am  absoluten  Galvanometer 
in  Milliampere's  abgelesenen  Stromstarke  mittelst  des  Electrodeninhaltes  (10) 
ist  bei  diesen  Electroden  ebenso  leicht  thunlich.  Beispielsweise  giebt  1  Milli- 
ampere bei  Verwendung  der  Normalelectrode  0,1,  bei  Benutzung  der  50qom- 
Electrode  0,02  absolute  Dichtigkeit.  Zur  Erzielung  derselben  Stromdichte 
ist  für  die  grössere  Electrode  eine  entsprechend  vermehrte  Stromstärke  nöthig, 
also  beispielsweise  für  die  Electrode  von  50  qcm  eine  5  mal  grössere  Anzahl 
von  Milliampere's  als  für  die  Normalelectrode. 

Jedenfalls  sind  hierdurch  übersichtlichere  und  besser  vergleichbare  Be- 
funde und  Angaben  möglich,  als  wie  sie  C.  W.  Müller  durch  einfachen  Be- 
richt gegeben  hat,  in  welchem  der  Zähler  durch  die  Anzahl  der  Milliamperes, 
der  Nenner  durch  den  berechneten  Inhalt  der  beliebig  construirlen  Electrode 
abgegeben  wird. 

Hierauf  macht  Herr  Bernhardt  Mittheilungen  über  „eine  isolirte 
peripherische  Lähmung  des  N.  suprascapularis  sinister",  ferner 
„über  eine  durch  ihre  Aetiologie  bemerkenswerthe  Parese  fast 
sämmtlicher  Muskeln  der  linken  oberen  Extremität",  drittens 
„über  zwei  gewisse  Besonderheiten  darbietende  Falle  vor  peri- 
pherischer Facialislähmung". 

Diese.  Mittheilungen  sind  inzwischen  schon  ausführlich  publioirt  worden 
im  Centralblatt  für  Nervenheilkunde  etc.  1886,  No.  9  (1.  Mai). 

In  der  diesem  Vortrage  sich  anschliessenden  Discussion  bemerkt  Herr 
Mendel,  man  habe  auch  bei  centralen  Facialislähmungen  verschiedene  Arten 
zu  unterscheiden:  die  orbiculo frontalen  und  nasolabialen  Aeste  entsprangen 
aus  getrennten  Stellen  und  vereinigten  sich  erst  später  weiter  hinten,  wie 
pathologische  Beobachtungen  erwiesen.  Herr  Westphal  betont,  dass  es  eben 
bis  jetzt  noch  pathologische  Befunde  seien,  aus  denen  der  von  Mendel  ur- 
girte  oentrale  Verlauf  der  einzelnen  Facialisantheile  erschlossen  werde,  nicht 
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aber  sohon  festgestellte  anatomische  Thatsachen.  Den  Mendel' sehen  Ein- 
würfen gegenüber  betont  ferner  Herr  Bernhardt,  dass  ja  bei  der  progres- 
siven Bulbärparalyse,  welche  doch  den  N.  facialis  an  einer  Stelle  angreife, 
wo  seine  Ursprünge  nicht  mehr  isolirt  verlaufen,  in  der  Mehrzahl  aller  Fälle 
die  Naso  labial  äste  bei  Weitem  am  meisten  betroffen  wurden.  Ferner  habe 
Samt  in  einem  Falle  ausgedehnter  Blutung  ins  Stirnhirn  trotz  des  angenom- 
menen isolirten  Wurzelverlaufes  den  ganzen  Facialis  betroffen  gesehen,  wozu 
Herr  Mendel  bemerkt,  dass  sein  Einwand  auch  nur  für  relativ  kleine  Herd- 
affectionen  Geltung  habe;  im  Samt1  sehen  Falle  sei  der  Bluterguss  einsehr 
grosser  gewesen. 

Herr  Remak  hat  eine  Reihe  partieller  peripherischer  Facialisparalysen 
u.  A.  auch  nur  der  unteren  Aeste  bei  Integrität  der  übrigen  beobachtet,  in 
diesen  Fällen  aber  sämmtlich  eine  peripherische  Ursache  constatiren  können, 
durch  welche  nach  der  Auflösung  des  Facialis  in  den  Pes  anserinus  gerade 
nur  diese  Aeste  desselben  afficirt  waren.  Bei  Facialiserkrankungen  innerhalb 
desCanalis  Fallopiae  hat  er  zwar  ebenfalls  ungleich  wichtige  Betheiligung  der 
einzelnen  Aeste  gesehen,  jedoch  niemals  in  der  Weise,  -dass  ein  Abschnitt 
schwer  erkrankte,  ein  anderer  noch  für  die  electrische  Untersuchung  ganz 
intact  war. 

Der  Fall  von  isolirter  Lähmung  des  N.  suprascapularis  sei  insofern  von 
Interesse,  als  in  Ergänzung  der  Fälle  Erb' scher  Plexuslähmung  mit  und  ohne 
Betheiligung  dieses  Nerven  er  zeigte,  dass  doch  nicht  ebenfalls  im  Plexus 
supraclavicularis  dieser  Nerv  auch  aliein  verletzt  werden  könne,  nachdem  er 
sich  von  den  anderen  in  Betracht  kommenden  motorischen  Nerven  für  den 
Deiloideus,  Brachialis  internus,  Biceps,  Supiuator  iongus  abgezweigt  hat.  Da 
Duchenne  den  Erb 'sehen  Supraclavicularpunkt  nicht  kannte,  so  dürfte  man 
nicht  von  einem  Duchenne-Erb' sehen  Punkt  reden.  Die  betreffende  Plexus- 
lähmung hat  Duchenne  zwar,  wenn  auch  nicht  in  reiner  Form,  beschrieben, 
jedoch  ihren  Zusammenhang  durchaus  nicht  erkannt. 

Obgleich  Herr  R.  ebenfalls  die  meisten  Radialisparalysen  auf  Druck  und 
gelegentlich  Verschnürung  zurückführen  konnte,  hat  er  neuerdings  gefunden, 
dass  lediglich  durch  Heben  schwerer  Lasten  und  sonstiger  Ueberdehnung  des 
Nerven  Radialislähmung  plötzlich  eintreten  kann.  Ein  Weichensteller  fiel  auf 
den  Handrücken  und  spürte  unmittelbar  nachher  eine  ohne  sonstige  Ver- 
letzung bestehende  Radialislähmung. 

Auf  die  Bemerkungen  des  Herrn  Remak  erwidert  zum  Schluss  Herr 
Bernhardt,  dass  er  in  seinem  Vortrag  von  Stammlähmungen  des  N.  fa- 
cialis gesprochen  habe,  nicht  von  Lähmungen  der  an  der  Peripherie  ausge- 
breiteten Aeste,  welche  natürlich  jeder  einzeln  mal  zufällig  durch  irgend  eine 
Schädlichkeit-betroffen  werden  könnte.  —  Ebensowenig  sei  in  seinem  Falle 
isolirter  Lähmung  des  N.  suprascapularis  von  der  Duchenne- Erb' sehen 
Plexuslähmung  die  Rede:  Die  später  von  Erb  zuerst  in  Deutschland  beschrie- 
bene Lähmungsform  des  Plexus  sei  Duchenne  durchaus  als  solche  bekannt 
gewesen,  der  den  electromotorischen  Punkt  am  Halse  für  die  gleichzeitige  Erre- 
gung der  an  dieser  Lähmung  betheiligten  Muskeln  entdeckt  und  beschrieben 
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zu  haben,  Erb 's  Verdienst  allein.  In  Bezog  auf  die  Bemerkung  über  die 
Radialislähmungen,  die  Herr  Remak  beobachtet  hat,  bemerkt  Herr  Bern- 
hardt zum  Sohluv,  dass  es  sich  in  seinem  Vortrag  nicht  um  isolirte  Ra- 
dialislähmung, sondern  eine  Parese  sämmtl  icher  Armnerven  mit  Ausnahme 
des  N.  axillaris  gehandelt  habe. 

Hierauf  hielt  Herr  Westphal  den  angekündigten  Vortrag:  „Ueber 
zwei  Fälle  von  Tabes  dorsalis  mit  erhaltenem  Kniephänomen. 
Autopsie44.  Der  Vortrag  wird  ausführlich  anderen  Orts  veröffentlicht 
werden. 

Die  Discussion  über  den  Vortrag  wird  vertagt. 

Sitzung  vom  10.  Mai  1886. 

Vorsitzender:    Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

In  der  Discussion  über  den  in  der  Sitzung  vom  8.  März  gehaltenen 
Vortrag  des  Berrn  Westphal:  „Ueber  zwei  Fälle  von  Tabes  dorsalis 
mit  erhaltenem  Kniephänomen44  bemerkt  Herr  Bernhardt,  dass  auch 
er  wiederholt  bei  Tabes  das  Kniephänomen  entweder  einseitig  oder  beider- 
seits auf  Monate  und  Jahre  erhalten  gefunden  habe. 

Dasselbe  hat  auch  Herr  Mendel  beobachtet,  ausserdem  aber  fand  er 
das  Westphal 'sehe  Zeichen  auch  bei  offenbaren  cerebralen,  speciell  cere- 
bellaren  Erkrankungen,  bei  denen  von  Tabes  keine  Rede  war.  So  war  einmal 
bei  einem  durch  die  Section  bestätigten  Fall  von  Geschwulst  im  Oberwurm 
und  in  der  rechten  Kleinhirnhälfte  das  Westphal' sehe  Zeichen  geschwanden 
gewesen  (das  Rückenmark  war  intact  befanden  worden)  und  ebenso  auch  in 
einem  Falle  von  Apoplexie  mit  nachfolgender  Parese  aller  Extremitäten,  ein- 
seitiger Gesichtslähmung  und  Sprachstörung.  Hier  fehlte  das  Kniephänomen 
alsbald  und  auch  nooh  weiter  nach  2  Jahren,  nachdem  eine  Ataxie  der  unte- 
ren Extremitäten  sich  herausgebildet  hatte. 

Das  Fehlen  des  Kniephänomens  bei  einer  offenbar  cerebralen  Erkran- 
kung (metastatische  multiple  Geschwülste  in  der  Scbädelhöhle  drei  Jahre  nach 
Exstirpation  des  linken  Auges  wegen  melanotischen  Sarkoms  bei  einem  jagend- 
lichen Manne  aufgetreten)  hat  auch  Herr  Bernhardt  zu  beobachten  Gelegen- 
heit gehabt. 

Herr  Thomsen  theilt  mit,  dass  er  in  10  Fällen  von  Meningitis  tuber- 
culosa  resp.  cerebrospinalis  sechsmal  das  Fehlen  resp.  allmälige  Verschwin- 
den der  Kniephänomene  beobachtete.  In  dem  einen  Falle,  wo  Heilung  ein- 
trat, fand  sich  auoh  das  Kniephänomen  wieder  ein.  Die  Kranken  waren 
keineswegs  in  einem  Zustande  von  schwerer  Benommenheit  oder  Bewusstlosig- 
keit.  In  den  übrigen  Fällen  war  das  Kniephänomen  erhalten  resp.  gesteigert. 
Die  genaue  Untersuchung  des  Rückenmarks  und  seiner  Wurzeln  ergab,  abge- 
sehen von  der  Infiltration  der  letzteren  mit  Kernen,  nichts  Pathologisches. 
Th.  glaubt  für  das  Verhalten  des  Kniephänomen  möglicherweise  die  periphe- 
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rischen  Nerven,  die  ja  bei  Tuberculosen  degenerativen  Processen  unterliegen, 
verantwortlich  machen  zu  müssen,  hat  aber  bis  jetzt  noch  bezügliche  Unter- 
suchungen nicht  angestellt. 

Herr  Westphal  betont,  dass  er  nie  behauptet  habe,  dass  nur  bei  Tabes 
die  Kniephänomene  fehlten.  Auch  bei  cerebralen  Erkrankungen  konnten  sie 
fehlen,  wenn  der  Muskeltonus  abgeschwächt  sei,  wie  er  dies  z.  B.  bei  einem 
an  Convulsionen  mit  Bewusstlosigkeit  leidenden  Kranken  gesehen  habe.  Die 
unmittelbar  nach  dem  Aufhören  der  Krämpfe  fehlenden  Kniephänomene  kehr- 
ten mit  dem  ersten  Beginn  willkürlicher  Bewegungen  zurück.  Auch  die  Jen- 
drassik' sehe  Methode  zur  Sichtbarmachung  schwacher  Kniephänomene  könne 
daraus  erklärt  werden,  dass  unwillkürlich  viele  andere  Muskeln  und  unter 
ihnen  die  Unterschenkelstrecker  mit  gespannt  oder  je  nach  Umständen  er- 
schlafft würden. 

Hierauf  hielt  Herr  Oppenheim  den  angekündigten  Vortrag:  »Bei- 
träge zur  Pathologie  der  Tabes*. 

Der  Vortrag  wird  ausführlich  anderen  Ortes  veröffentlicht  werden*). 

Auf  die  Frage  des  Herrn  Lewinski,  ob  die  Tastkörperchen  in  der  Haut 
untersucht  seien,  erwidert  Herr  Oppenheim,  dass  dies  einmal  geschehen, 
aber  niohts  gefunden  worden  sei. 

Herr  Remak  stellt  einen  Fall  von  saturniner  Hemiatrophie  der 
Zunge  vor,  Ein  4 2 jähriger  Schlosser;  welcher  seit  2!/2  Jahren  mehrfach 
mit  dem  Giessen  von  Bleiformen  und  anderweitig  mit  Blei  beschäftigt  war 
und  wiederholt  an  Verstopfung  mit  Leibschmerzen  während  einiger  Tage  seit- 
dem gelitten  hat,  erkrankte  im  November  v.  J.  allmälig  an  Strecklähmung 
der  Finger  rechts  und  Heiserkeit.  Neben  einer  schon  in  der  Besserung  be- 
findlichen Lähmung  der  rechten  Hand,  welche  alle  Charaktere  der  Bleiläh- 
mung darbietet,  ist  doppelseitige  Stimmbandlähmung  (Posticuslähmung  und 
Intern usparese)  vorhanden.  Ausserdem  bestehen,  vollständig  symptomlos  ent- 
standen, Parese  der  rechten  Gaumensegelhälfte  und  rechtsseitige  Zungenhemi- 
atrophie  mit  dem  electrischen  Befunde  der  partiellen  Entartungsreaction ; 
ferner  sind  ganz  leichte  Ptosis  links,  nystagmusartige  Zuckungen  der  Bulbi 
bei  der  Blickrichtung  nach  rechts  (in  der  Endstellung)  und  reflectorische  Pu- 
pillenstarre nachweisbar. 

Da  Tabes  und  progressive  Paralyse  auszuschliessen  sind  und  der  vor- 
handene Alcoholismus  diese  Erscheinungen  nicht  erklären  würde,  glaubt  der 
Vortragende  alle  Lähmungserscheinungen,  auch  die  Hemiatrophie  der  Zunge, 
dem  Saturnismus  zur  Last  legen  zu  müssen.  Die  ausnahmsweise  Betheili- 
gung der  Zunge  sei  vielleicht  durch  Ueberanstrengung  dieses  Organs  zu  er- 
klären, indem  Patient  als  Ausgeber  der  Werkzeuge  in  einer  grossen  Fabrik 
den  ganzen  Tag  sprechen  muss.  (Der  Vortrag  ist  unter  dem  Titel:  „Ueber 
saturnine  Hemiatrophie  der  Zunge"  in  der  Berliner  klin.  Wochenschrift  in 
extenso  erschienen.) 

Auf  die  Frage  des  Herrn  Mendel,  ob  der  Kranke  gepriemt  habe,  giebt 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  XVIII.  1.  S.  98. 
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dieser  zu,  dasselbe  vorzugsweise  in  der  rechten  Mandhälfte  gethan  zu  haben. 
Möglicherweise  ist  nach  Herrn  Hendel  die  stärkere  Betheiligung  der  rechten 
Zangenhälfte  für  deren  Erkrankung  ein  bestimmendes  ätiologisches  Moment 
gewesen. 

Sitzung  vom  7.  Juni  1886. 

Vorsitzender:    Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Thomsen  halt  den  angekündigten  Vortrag:  Ein  Fall  von  iso- 
lirter  Lähmung  des  Blickes  nach  oben  (mit  Sectionsbefund).  Der  Vor- 
trag ist  in  diesem  Archiv  veröffentlicht  worden. 

Den  zweiten  Vortrag  hielt  als  Gast  Herr  Martius:  Experimentelle 
Untersuchungen  zur  Elektrodiagnostik. 

Die  ausführliche  Publication  ist  in  diesem  Archiv  Bd.  XVII.  3.  S.  864 
abgedruckt  worden. 

Sitzung  vom  12.  Juli  1886. 

Vorsitzender:  Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung  stellt  Herr  Mendel  einen  18jährigen,  an  den 
Folgen  einer  Schwefelkohlenstoff  Vergiftung  leidenden  Arbeiter  aus  einer  Gummi- 
fabrik vor.  Im  Ganzen  drei  Jahre  dort  beschäftigt,  hatte  er  seit  */4  Jahren 
die  Aufgabe,  mit  der  linken  Hand  Gummi  in  die  vulkanisirende  Flüssigkeit 
zu  tauchen.  Es  trat  alsbald  neben  einem  Gefühl  von  Taubheit  und  Ameisen- 
laufen eine  Steifigkeit  der  linken  Hand  ein  und  schliesslich  stellten  sich  die 
Finger  in  Streckstellung.  Aehnliche  Erscheinungen  traten  später  auch  in  der 
linken  unteren  Extremität  auf.  Später  verlor  sich  die  Steifheit,  an  deren 
Stelle  der  ganze  linke  Arm  bei  activen  Bewegungen  und  bei  stärkeren  psy- 
chischen Eindrücken  in  heftige  Zitter-  nnd  Schüttelbewegungen  gerieth.  We- 
niger ausgeprägt  zeigen  sich  diese  Erscheinungen  an  der  linken  unteren  Ex- 
tremität. Die  linken  Extremitäten  sind  im  Vergleich  zu  den  rechten  paretisch. 
Hirnnerven  frei,  Sensibilität  intact,  Reflexe  erhalten,  electrische  Erregbarkeit 
normal. 

In  der  Discussion  betont  Herr  Uhthoff  die  Aehnliohkeit  der  etwa  bei 
Schwefelkohlenstoffvergiftungen  vorkommenden  Sehstörungen  (Neuritis  optica, 
centrale  Scotome)  mit  solchen,  welche  bei  Bleiintoxicalionen  sioh  finden. 

Nach  Herrn  Mendel  findet  Blei  bei  den  Handtirungen  der  Schwefel- 
kohlenstoffarbeiter keine  Verwendung. 

Herrn  Bernhardt  gegenüber  welcher  in  einem  vor  Jahren  beobach- 
teten nnd  beschriebenen  Falle  von  Schwefelkohlenstoffvergiftung  (Berl.  klin. 
Wochenschr.  1871,  No.  2)  hochgradige  Ataxie,  erhebliche  Sensibilitätsstörun- 
gen nnd  dabei  einen  Zustand  von  Demenz  gefunden  hat,  betont  Herr  Mendel, 

34» 


524       Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 

dass  in  seinem  Falle  keine  psychische  Störung  besteht  und  dass  die  Seite  am 
meisten  afficirt  sei,  welche  bei  der  Arbeit  vorwiegend  gebraucht  worden  war. 

Hierauf  hielt  Herr  Falk  seinen  angekündigten  Vortrag:  Folgen  eines 
Eisenbahnunfalles.  Er  berichtet  über  einen  forensischen  Fall  von  Rail- 
way-Spine.  Ein  Locomotivführer  F.  war  am  18.  März  1885  bei  einem  Zug- 
Zusammenstoss  mit  der  rechten  Hälfte  seines  Hinterkopfes  an  die  Bedachung 
der  Locomotive  gefallen;  er  wurde  dadurch  stark  erschreckt,  trag  aber  keine 
äussere  Verletzung  davon,  verlor  auch  nicht  vorübergehend  das  Bewusstsein. 
Er  fühlte  sich  unpässlich  und  erschien  alsbald  seiner  Umgebung  in  seinem 
Wesen  verändert,  ängstlich,  zerstreut,  aufwallend.  Aerztlicher  Rath  wurde 
aber  nicht  nachgesucht.  Nachdem  aber  F.  durch  Niohtbeachten  eines  Bahn- 
hof-Einfahrtsignals beinahe  einen,  nur  durch  die  Aufmerksamkeit  der  Bahn- 
wärter verhüteten  Zog- Zusammenstoss  am  4.  December  1885  verursacht 
hatte,  meldete  er  sich  8  Tage  hernach  beim  Bahnarzt,  der  nun  die  Ver- 
mnthnng  aussprach,  dass  eine  organische  Gehirnkrankheit  in  den  Entwicke- 
lungs-Stadien  vorläge.  Im  Verlaufe  der  trotzdem  gegen  den  Locomotivführer 
auf  Grund  des  §  316  des  Strafgesetzbuches  eingeleiteten  strafgerichtlichen 
Untersuchung  kam  zur  Sprache,  ob  der  Beamte  nicht  schon  am  4.  December 
1885  unter  dem  Einflüsse  eines  abnormen  Geistes-Zustandes  gestanden  habe. 
Die  gerichtsärztliche  Expertise  bejahte  dies  und  leitete  den  Krankheitszustand 
von  dem  Zug- Zusammenstoss  vom  18.  März  1885  ab.  Der  Symptomen-Com- 
plex  bestand  darin,  dass  in  physischer  Beziehung  sich  vor  Allem  Mattigkeit, 
Kopfschmerz,  Schwindel-Neigung  subjectiv  bemerkbar  maohten  bei  gleichzei- 
tiger massiger  Steigerung  der  Reflex- Erregbarkeit  und  sexueller  Impotenz. 
Daneben  bestanden  geistige  Arbeitsunfähigkeit,  Vergesslichkeit,  Gemüths- 
Depression,  leioht  mit  Aufregung  abwechselnd. 

Das  Straf- Verfahren  wurde  vorläufig  eingestellt. 

Sitzung  vom  8.  November  1886. 

Vorsitzender:  Herr  W.  Sander. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 
Vor  der  Tagesordnung  wird  von  Herrn  Mendel  ein  eben  erst  in  Be- 
handlung gekommener  40 jähriger  Mann  vorgestellt,  bei  dem  sich  folgende 
verschiedenen  Sehnenphänomene  gleichzeitig  vorfanden:  1.  Verlust  der  Knie- 
phänomene; 2.  Fussklonns  beiderseits,  neben  3.  paradoxer  Contraction  am 
linken  Fuss.  Der  nicht  syphilitische  Patient  erkrankte  Ausgangs  des  Jahres 
1877  mit  Schmerzen  in  der  linken  Hüfte,  die  weiterhin  in  ihrer  Intensität 
wechselten  und  zuletzt  auch  rechts  im  Bein  und  seit  Kurzem  auch  in  der 
rechten  Schalter  auftraten.  Die  Beine  wurden  allmälig  motorisoh  schwächer, 
die  Arme  blieben  im  Ganzen  intact.  An  den  unteren  Extremitäten  bestehen 
erhebliche  Sensibilitätsstörungen,  auoh  das  Muskelgefühl  ist  beeinträchtigt. 
Die  Muskeln  des  linken  Beines  sind  an  Oberschenkel  und  Wade  atrophisch; 
rechts  ist  dies  weniger  deutlich  ausgeprägt.  Eine  electrische  Exploration 
konnte  noch  nicht  ausgeführt  werden.    Die  linke  Pupille  ist  weiter  als  die 
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rechte,  die  linke  Gesichtshälfte  schwächer  innervirt,  als  die  rechte.  Der  Vor- 
stellende glaubt,  dass  es  sich  in  diesem  Falle  am  eine  multiple  Sclerose  han- 
dele :  ein  Herd  läge  in  der  im  Oruralis  verlaufenden  Reflexbahn  des  II .  qua- 
driceps,  ein  anderer,  tiefer  gelegen,  in  den  Seitensträngen  in  der  Ischiadicus- 
bahn :  der  eine  habe  das  Zustandekommen  der  Kniephänomene  unmöglich  ge- 
macht, der  andere  den  durch  Dehnung  der  Achillessehne  bedingten  Fussklonus 
gesteigert. 

Bei  der  Nachprüfung  der  von  Herrn  Mendel  demonstrirten  Sehnenphä- 
nomene findet  Herr  Bernhardt  das  Kniephänomen  rechts  noch  in  schwacher 
Weise  vorhanden. 

Herr  Rem ak  hat  denselben  Kranken  vor  einiger  Zeit  untersucht  und 
eine  sehr  herabgesetzte  eleotrisobe  Erregbarkeit  des  linken  N.  oruralis,  An- 
deutungen von  EaR  im  M.  extensor  quadriceps  und  bei  Reizung  des  linken 
N.  peroneus  ein  Ausbleiben  der  Reaction  des  M.  tib.  ant.  gefunden.  Er  nahm 
eine  quere  circumscripte  Myelitis  im  oberen  Theile  der  Lendenanschwellung 
an,  welche  links  die  Kernregion  ergriffen  und  so  die  auch  schon  früher  von 
ihm  beobachtete  Combination  der  Lähmung  des  Cruralisgebiets  mit  isolirter 
Betheiligung  des  M.  tibial.  ant.  zu  Stande  gebracht  habe. 

Auf  den  Einwand  des  Herrn  Bernhardt,  dass  doch  beim  Zustande- 
kommen der  paradoxen  Reaction  sich  der  M.  tib.  ant.  contrahire,  erwidert 
Herr  Rem  ak,  dass  dieser  Muskel  sich  im  vorliegenden  Falle  in  der  That 
nicht  contrahire  und  hier  die  paradoxe  Contraction  durch  die  anderen  Dor- 
salflectionen  des  Fasses  bedingt  würde. 

Herr  Mendel  bleibt  bei  seiner  Auffassung  und  weist  auf  die  nachge- 
wiesenen Sensibilitätsstörungen,  sowie  die  Betheiligung  verschiedener  Hirn- 
nerven hin. 

Herr  Oppenheim  hat  öfter  Fälle  von  Dorsalklonus  des  Fusses  neben 
bestehendem  Westphal'schen  Phänomen  zu  sehen  Gelegenheit  gehabt,  so 
in  einem  Falle  von  spastischer  Spinalparalyse  und  bei  einem  Fall  von  Wirbel- 
verletzung. Fussklonus  und  paradoxe  Contraction  finden  sioh  ferner  bei  Hys- 
terischen. 

Herr  Mendel  betont  noch  einmal  das  Vorkommen  aller  drei  Phänomene 
bei  einem  Patienten.  —  Hierauf  hielt 

Herr  Siemerling  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber  ein  gesetz- 
mässiges  Verhalten  der  Wurzeln  in  den  verschiedenen  Höhen 
des  Rückenmarkes.  Bei  einer  zusammen  mit  Oppenheim  angestellten 
Untersuchung  über  das  Verhalten  peripherischer  Nerven,  über  die  Degenera- 
tionsvorgänge in  denselben  bei  Tabes  und  unter  anderweitigen  pathologischen 
Bedingungen,  welche  sohädigend  auf  das  Nervensystem  einwirken,  machte 
die  Beurtheilung  gewisser  Veränderungen  in  den  Nerven,  die  leichten  Grade 
von  Degeneration  betreffend,  Schwierigkeiten,  und  es  liess  sich  nur  durch  Hin- 
zuziehung normaler  Vergleichspräparate  ein  sicheres  Urtheil  in  manchen  Fällen 
abgeben.  Wie  bei  den  peripherischen  Nerven,  so  bot  sich  diese  Schwierigkeit 
auch  bei  der  Beurtheilung  etwaiger  Degenerationsvorgänge  in  den  vorderen 
und  hinteren  Wurzeln  aus  den  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarkes. 
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Auf  Anregung  seines  hochverehrten  Lehrers,  des  Herrn  Geheimrath 
Westphal,  hat  Vortragender  es  unternommen,  eine  systematische  Unter- 
suchung der  Wurzeln  des  Rückenmarkes  anzustellen.  Von  jeder  einzelnen 
Wurzel  des  Rückenmarkes  eines  35jährigen  Mannes  wurden  Querschnitte  an- 
gefertigt. Die  Wurzeln  wurden  bald  nach  ihrem  Austritt  aus  dem  Rücken- 
mark in  einer  Entfernung  von  ca.  2 — 3  mm  von  demselben  abgetrennt  und 
in  ihrem  Verlaufe  bis  zur  Bildung  der  Spinalganglien  in  Querschnitte  zerlegt. 

Die  sich  ergebenden  Resultate  sind  folgende: 

1.  Die  vorderen  Wurzeln  des  Hals-  und  Lendentheils  sind 
ausgezeichnet  durch  einen  beständig  vorwiegenden  Reichthum 
an  grossen,  breiten  Nervenfasern. 

Die  Breite  der  Fasern  beträgt  hier  0,018 — 0,02  mm.  Einzelne  Fasern 
messen  auch  0,013  und  sehr  vereinzelt  kommen  auch  die  ganz  feinen  von 
0,004  mm  vor. 

Durch  dieses  Ueberwiegen  an  breiten  Fasern  lassen  sich  die  vorderen 
Wurzeln  des  Hals-  und  Lendentheils  von  allen  übrigen  Wurzeln  sondern. 

2.  In  den  hinteren  Wurzeln  des  Hals-  und  Lendentheils  ist 
eine  grössere  Anzahl  feiner  Nervenröhren  vorhanden,  welche 
einzeln  oder  in  kleinen  Gruppen  zusammenliegen. 

3.  In  den  Wurzeln  des  Dorsalmarkes  sind  die  kleinen  Fa- 
sern in  sehr  grosser  Anzahl  vorhanden,  in  grössere  Bündel  ge- 
lagert treten  sie  zwischen  den  breiten  Fasern  auf. 

Die  Sacralwurzeln  verhalten  sich  von  der  ersten  an  gerechnet,  wie 
die  Wurzeln  aus  dem  Lendentheil.  Weiter  unten,  von  der  3.  Sacralwurzel 
an  ungefähr,  nähern  sie  sich  in  ihrem  Bau  den  Dorsalwurzeln. 

Durch  diese  Regelmässigkeit  der  Vertheilung  der  feineren  und  breiteren 
Fasern  ist  man  in  den  Stand  gesetzt,  an  guten  Querschnitten  mit  voller  Sicher- 
heit zu  entscheiden,  welcher  Wurzelregion  derselbe  angehört. 

Zur  Controle  hat  S.  seine  Untersuchungen  nooh  auf  weitere  drei  Rücken- 
marke von  normalen  Menschen  im  Alter  von  38,  44  und  60  Jahren  ausge- 
dehnt und  die  gleichen  Resultate  erhalten.  Die  einzelnen  Wurzelgebiete 
lassen  sich  demnach  sehr  scharf  von  einander  sondern.  Aufmerksamkeit  bei 
der  Bestimmung  einer  etwaigen  Degeneration  erfordert  das  Dorsalmark,  wo 
die  feinen  Fasern  beträchtlich  vorhanden  sind.  Der  Hals-  und  Lendentheil 
lässt,  wenn  man  die  von  S.  gekennzeichnete  Structur  im  Auge  hat,  einen  Irr- 
thum  nach  dioser  Richtung  bin  nicht  aufkommen. 

Am  Schlüsse  erwähnt  der  Vortragende,  dass  er  die  Präparate  angesehen, 
über  welche  sich  eine  kleine  Meinungsdifferenz  zwischen  Schultze  und  Op- 
penheim entwickelt  hat.  Oppenheim  hatte  in  seinem  Falle  von  Bleiläh- 
mung trotz  hochgradigen  Ganglienzellenschwundes  im  Hals-  und  Lendentheil 
eine  wesentliche  Atrophie  der  Wurzeln  nicht  auffinden  können.  Schultze, 
welchem  Rücken  mar  ksqu  ersehn  Ute  zugesandt  worden  waren,  glaubte  die  intra- 
medullären Wurzelzüge  atrophisch  zu  finden  und  hielt  die  Atrophie  der  vorderen 
Wurzeln  in  diesem  Falle  für  ein  nach  dem  Wall  er' sehen  Gesetz  notwendiges 
Postulat. 
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Nach  S.'  Untersuchung  der  Wurzeln  aus  dem  Dorsal-  und  Lendentheil 
müssen  diese  als  normal  bezeichnet  werden. 

Sitzung  vom  13.  December  1886. 

Vorsitzender:   Herr  W.  Sander. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Vor  der  Tagesordnung  bemerkt  Herr  Moeli  mit  Bezug  auf  das  Protokoll 
der  Sitzung  vom  14.  December  1885  und  die  darin  erwähnte  Möglichkeit, 
dass  das  Jen drassik'sche  Verfahren  möglicherweise  differentiell-diagnostisch 
verwerthet  werden  kann,  dass  er  damals  einen  definitiven  Ausspruch  in  so 
positiver  Weise,  wie  er  dort  angegeben,  nicht  habe  thun  wollen.  Er  findet 
nach  fortlaufender  Anwendung  des  Verfahrens  bei  25  Kranken,  dass  bei  Alko- 
holisten mit  Westphal'schem  Zeichen  zuweilen,  und  zwar  stets  bei  erheb- 
licher motorischer  Schwäche  oder  merklicher  Atrophie  auch  die  Jendras- 
sik'sohe  Methode  kein  Kniephänomen  erzielen  lässt,  während  bei  Anderen  ein 
solches  öfter  dadurch  zu  Stande  kommt.  Unter  15  längere  Zeit  hindurch  ge- 
prüften progressiven  Paralysen  mit  Westphal'schem  Zeichen  ist  in  10  Fäl- 
len der  Effect  des  Kniephänomens  nicht  erreicht  worden.  Die  5  anderen  sind 
keineswegs  die  frischeren  Fälle,  auch  besteht  die  Möglichkeit,  durch  J.'s  Ver- 
fahren das  Kniephänomen  zu  erzielen,  bei  einem  Patienten  nun  schon  über  ein 
Jahr,  bei  Anderen  ebenfalls  seit  sehr  langer  Zeit. 

Bei  Tabes  ist  M.  nur  einmal  bei  seit  längererer  Zeit  constatirtem  West- 
phal' sehen  Zeichen  der  J.'sche  Versuch  gelungen.  Zwei  Fälle  zweifelloser 
Hirnerkrankung ,  in  denen  über  die  Betheiligung  des  Rückenmarks  und  der 
Nerven  eine  sichere  Anschauung  bisher  nicht  gewonnen  ist,  gaben  wieder 
positives  Resultat.  Demnach  kann  ein  durchgreifender  Unterschied  gegenüber 
verschiedenen  angenommenen  Ursachen  für  das  Westphal'sche  Zeichen  nicht 
constatirt  werden.  Höchstens  scheint  es,  als  ob  das  Jen  drassik'sche  Verfah- 
ren bei  Paralytischen  für  längere  Zeit  sich  wirksamer  zeigt  als  bei  Tabischen. 

Hierauf  hält  Herr  Bernhardt  den  angekündigten  Vortrag:  „Beitrag 
zur  Pathologie  der  Bleilähmung. 

In  einer  im  Centralblatt  für  Nervenheilkunde  etc.  (1886,  No.  1)  erschie- 
nenen Arbeit,  betitelt:  „Ueber  einige  ungewöhnliche  Fälle  von  Bleilähmung", 
betont  Möbius  auf  Grund  seiner  Erfahrungen,  dass  bei  Feilenhauern  vorwie- 
gend oder  ausschliesslich  die  Muskeln  des  linken  Daumens  erkranken.  Da- 
durch treten  diese  Feilenhauerlähmungen  in  Gegensatz  zu  der  gewöhnlichen 
Form  der  Bleilähmungen ,  denn  wenn  auch  bei  schweren  Fällen  der  letzteren 
Lähmungen  der  kurzen  Daumenmuskeln  und  der  Interossei  gar  nicht  selten 
vorkommen,  so  geschieht  dies  doch  nur,  nachdem  die  langen  Strecker  der 
Finger  und  die  der  Hand  erkrankt  sind.  Das  primäre  Erkranken  der  Daumen- 
muskeln bei  Feilenhauern  lässt  sich  nur  auf  die  in  ganz  ungewöhnlicher  Weise 
stattfindende  einseitige  Ueberanstrengung  dieser  Muskeln  beziehen,  wie  dies 
auch  Remak  gethau  hat.  Möbius  stützt  seine  Behauptungen  auf  im  Ganzen 
3  Fälle,  von  denen  der  dritte  nur  anamnestisoh  erhoben  wurde  und,  wie  wir 
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sehen  werden,  der  am  wenigsten  beweiskraftige  ist.  Ausserdem  führt  der  Ver- 
fasser noch  einen  von  Remak  vor  Jahren  publicirten  Fall  an. 

In  der  ersten  Mob  ins*  sehen  Beobachtung  fanden  sich  der  linke  Muse, 
adduetor  polliois  und  die  Daumenballenmuskeln  selbst  (diese  in  verschieden 
schwerer  Weise)  erkrankt,  die  übrigen  Muskeln  der  linken  Hand  waren  gesund. 
Rechts  bestand  leichte  Schwäohe  der  rechten  Hand. 

Im  zweiten  Falle  bestand  eine  an  Lahmung  grenzende  Schwäche  des 
Adduetor  polliois  und  des  Interosseus  I  links,  sowie  Parese  der  Daumen- 
opponenten. 

Reohts  bestand  massige  Schwäohe  im  Deltoideus,  den  Vorderarmbeu- 
gern, den  kleinen  Handmuskeln,  aber  auch  rechts  (wo  die  Hand  und  Finger- 
strecker nicht  afficirt  waren)  war  die  Oontraction  (bei  directer  galvani- 
scher Reizung)  des  Abductor  polliois  brevis  langsam  und  ASZ  =  KaSZ, 
während  die  Deltoidei,  die  Oberarm-  und  Vorderarm muskeln  beiderseits 
sämmtlich  normal  reagirten.  Also  bestand  auch  reohts  in  einem  der  Dau- 
menballenmuskeln (bei  sonst  freien  Armmuskeln)  die  EaR  mindestens 
angedeutet. 

Im  dritten  Falle  war  die  Bleiaffection  1 2  Jahre  vor  der  Untersuchung 
des  zur  Zeit  in  Bezug  auf  seine  Hand-  und  Armmuskeln  gesunden  Kranken 
aufgetreten.  Es  bestand  damals  Lähmung  beider  Hände;  letztere  wird 
charakteristisch  als  Eztensorenlähmung  geschildert;  auoh  der  linke 
Daumen  sei  erkrankt  gewesen;  Patient  habe  den  Meissel  zwischen  Daumen 
und  Zeigefinger  „nicht  recht  gefühlt*4  und  habe  ihn  nach  wenigen  Hammer- 
schlägen loslassen  müssen.  Die  Muskeln  an  der  Streokseite  der  Vorder- 
arme (also  nach  links,  vergl.  oben)  und  am  linken  Daumen  seien  ge- 
schwunden gewesen. 

Um  sioh  weitere  Klarheit  zu  verschaffen,  hat  Möbius  die  Fabrik,  in  der 
seine  Kranken  gearbeitet  hatten,  besucht.  Diese  besteht  seit  15  Jahren  und 
beschäftigt  immer  10  bis  15  Arbeiter.  Während  dieser  Zeit  sind  nur  die 
3  erwähnten  Fälle  von  Lähmung  vorgekommen.  Die  gegenwärtigen  Arbeiter 
sind  zum  Theil  Leute,  welche  20,  30  und  mehr  Jahre  in  ihrem  Gewerbe 
thätig  sind.  Sie  geben  an,  dass,  wenn  überhaupt,  Kolik  und  Lähmung  ver- 
hältnissmässig  frühzeitig  in  den  zwanziger  Jahren  auftreten,  und  dass  die 
vorwiegende  Erkrankung  des  linken  Daumens  eine  allen  alten  Feilenhauern 
bekannte  Thatsache  sei. 

Im  Falle  Remak 's  endlich,  dem  vierten  der  von  Möbius  angezogenen 
(Dieses  Archiv  IX.,  S.  586,  Fall  VIII.),  bestand  rechts  eine  veraltete  Bleiläh- 
mung in  den  Extensoren  der  Basalph alangen  und  des  Handgelenks,  ferner  im 
Abductor  polliois  brevis  und  dem  M.  interosseus  primus.  Links  besteht  Läh- 
mung und  Atrophie  nur  in  sämmtlichen  Daumenballenmuskeln  und  im  M.  in- 
terosseus primus  in  Folge  besonderer  Anstrengung  dieser  Muskeln.  Aber  Re- 
mak selbst  fügt  dem  hinzu:  „Links  besteht  keine  Extensorenlähmung,  son- 
dern nur  eine  gewisse  Schwäche  derselben,  nur  die  Streokung  des  dritten 
Fingers  ist  angeblich  erst  seit  8  Tagen  keine  vollkommene".  Ferner  war  auoh 
links   schwache  qualitative  Entartungsreaction   in   den   Extensorenmuskclq 
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angedeutet,  obgleich  die  faradische  Erregbarkeit  hier  in  allen  vom  Radialis 
versorgten  Muskeln  erhalten  ist,  and  zwar  bei  auffallend  geringer  Stromstärke 
in  der  Sehne  des  Ext.  digit.  medii  (Erhöhung  der  Nervenerregbarkeit  bei  fri- 
scher Parese).  Immerhin  war  also  auch  hier  das  Eztensorengebiet  nicht  frei, 
wenngleioh  wahrscheinlich  erst  neuerdings  befallen. 

B.  beobachtete  im  Laufe  der  Jahre  folgende  Bleiaffectionen  bei  6  Fei- 
lenhauern. 

1.  Feilenhauer  L.,  schon  20  Jahre  beim  Gewerk,  zeigt  zur  Zeit  der 
Beobachtung  (October  1874)  nach  vorausgegangener  (erstmaliger)  Kolik,  Pa- 
rese der  rechten  Hand*  und  Fingerstrecker  und  exquisiten  Bleirand,  charak- 
teristische elektrische  Erregbarkeitsveränderungen.  Linke  obere  Extremität, 
speciell  Hand,  ganz  frei. 

2.  Feilenhauer  C.  (43  Jahre  alt),  29  Jahre  beim  Gewerk,  hatte  noch 
nie  Kolik  oder  Lähmung.  Klagt  zur  Zeit  (Februar  1875)  über  Schmerzen  in 
den  Muskeln  der  Oberarme  und  Schultern.  Lähmung  nirgends  nach- 
weisbar. 

3.  Feilenhauer  R.  (36  Jahre  alt),  seit  20  Jahren  beim  Gewerk,  litt  wie- 
derholt an  Kolik  und  lähmungsartigen  Zuständen  an  den  Händen.  Neuerdings 
(1875)  seit  etwa  4  Wochen  leidend.  Allgemeine  Schwäche,  Mattigkeit,  Zit- 
tern der  oberen  Extremitäten  (Tremor  saturninus),  Bleirand.  Nirgends  aus- 
gesprochene Lähmung  oder  Atrophie. 

In  einer  Feilenhauerwerkstatt  Berlins  (Albrecht,  Wilhelmstrasse)  fand 
B.  Januar  1886  3  Gesellen  und  1  Lehrling.  Zwei  der  Gesellen  waren  kräf- 
tige starke  Leute,  der  eine  ist  seit  1 5 ,  der  andere  seit  1 1  Jahren  beim  Ge- 
werk, beide  waren  noch  nie  bleikrank.  Handmuskeln  speciell  gesund  und 
sehr  kräftig. 

Der  dritte  Geselle  hatte  zwei  Mal  Koliken  und  lähmungsartige  Zustände 
gehabt.  Zur  Zeit  war  er  vollkommen  gesund.  Die  Daumenballenmuskeln  und 
der  M.  interosseus  primus  links  waren  eher  hypertrophisch.  Der  Lehrling 
war  gesund. 

Im  October  1886  fand  B.  in  der  Werkstatt  der  Feilenhauer-Actien-Ge- 
sellschaft  (Berlin,  Chaussäestrasse)  mehr  als  50  Arbeiter,  keiner  der  Anwe- 
senden, von  denen  viele  schon  Jahre  lang  beim  Gewerk  waren,  hatte  zur  Zeit 
Lähmung  der  Extensoren  oder  der  Daumenballen muskeln.  Diese  waren  mei- 
stens links  (nebst  dem  I.  M.  interosseus)  kräftig  entwickelt. 

Einer  der  Gesellen  hatte  vor  noch  nicht  langer  Zeit  nach  Koliken  an 
allgemeiner  Schwäche  gelitten,  ohne  irgendwo  (speciell  nicht  an  den  Daumen) 
ausgesprochene  Lähmungszustände  zu  haben. 

Ein  zweiter  hatte  öfter  Kolikanfälle  durchgemacht;  die  sehr  kräftigen 
Vorderarm*  und  Handmuskeln  beiderseits  gesund. 

Ein  dritter,  noch  jetzt  einen  Bleirand  zeigend,  hatte  Koliken  gehabt  und 
auch  über  Schwäche  der  linken  Daumenmuskeln  geklagt;  zur  Zeit 
arbeitet  er,  ohne  von  Lähmung  oder  Atrophie  speciell  links  am  Daumen  etwas 
aufzuweisen. 

Ein  vierter  endlich  hatte  vor  Kurzem  wegen  Bleilähmung  die  Arbeit  ein- 
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stellen  müssen  (zur  Zeit  meines  Besuches  arbeitete  er  wieder) ;  hier  war  es  der 
rechte  M.  deltoideus,  der  afficirt  gewesen  war,  der  Mann  hatte  den  rechten 
Arm  in  der  Schulter  nioht  heben  können.  Jetzt  war  er  wieder  wohl;  von 
Lähmung  oder  Atrophie  war  zur  Zeit  nichts  aufzufinden,  speciell  nioht  an  der 
linken  Hand  und  dem  linken  Daumen. 

Fast  alle  Arbeiter  zeigten  links  hypertrophische  Thenarmuskeln  und  gut 
ausgebildete  Mm.  interossei. 

Diesen  Fällen  gegenüber,  die  nichts  Krankhaftes  an  den  Daumenballen 
boten,  sah  Bernhardt: 

4.  1875  einen  Feilenhauer  K.,  der,  seit  15  Jahren  beim  Gewerbe,  seit 
den  letzten  6  Jahren  Kolikanfalle  und  Lähmungszustände  durchgemacht  hatte. 
Ende  November  1875  bestand  seit  14  Tagen  Lähmung  der  rechten  Streck- 
seiten musknlatur  am  Vorderarm,  während  links  nur  der  Daumen  nicht 
bewegt  werden  konnte.  Leider  habe  ich  darüber  keine  Notizen  mehr,  ob  die 
dem  Radiatisgebiet  angehörigen  Daumenmuskeln  afficirt  waren,  oder  die  eigent- 
lichen Thenarmuskeln. 

Ich  hatte  aber  Gelegenheit,  denselben  Mann  Anfang  1886  (er  arbei- 
tete schon  wieder  9  Jahre  als  Feilenhauer)  wiederzusehen;  er  ist  vollkommen 
wohl ;  an  seinen  Händen  (speciell  der  linken)  ist  von  Lähmung  oder  Atrophie 
nirgends  etwas  zu  sehen,  keiner  aus  der  Werkstatt  ist,  soviel  er  weiss,  leidend. 

5.  Der  Feilenhauer  Sehr.  (1879  32  Jahre  alt),  seit  dem  14.  Jahre 
beim  Gewerbe,  hatte  öfter  schon  Bleikoliken  und  Lähmungen  gehabt.  Seit 
Anfang  1879  Lähmung  der  Strecker  und  Parese  der  Beuger,  der  rechten 
Finger,  des  Abductor  poll.  longus,  Atrophie  und  Lähmung  der  rechten  The- 
narmuskeln und  des  I.  M.  interosseus. 

Links  Parese  des  Extensor  digitorum  comm.,  wenigstens  der  Abschnitte 
für  den  III.  und  IV.  Finger  und  Parese  auch  der  Daumenstrecker. 
Thenarmuskeln  intaot. 

6.  Feilenhauer  K.,  34  Jahre  alt,  seit  21  Jahren  beim  Gewerbe,  hatte 
vielfache  Kolik-  und  Lähmungsanfälle  durchgemacht. 

Links  besteht  (Februar  1886)  Lähmung  des  Extensor  poll.  brevis  und 
Abd.  poll.  brevis,  die  übrigen  Strecker  der  Hand  und  Finger  frei. 

Rechts  Fingerstrecker  afficirt,  die  eigentlichen  Handstrecker  frei.  Der 
Abduct.  poll.  longus  und  der  Extensor  poll.  longus  und  brevis  sind  pare tisch, 
desgleichen  die  eigentlichen  Daumenballenmuskeln. 

Aus  dem  bisher  Mittgetheilten  geht  nun  also  hervor,  dass  zunächst  in 
den  durch  Möbius  selbst  bekannt  gegebenen  Fällen  nur  der  erste  in  Bezug 
auf  das,  was  er  beweisen  soll,  ganz  einwandsfrei  ist. 

Aus  B.'s  eigenen  Beobachtungen  ergiebt  sich,  dass  die  urgirte  Erkran- 
kung (Atrophie  und  Lähmung  der  linken  Daumenballenmuskulatur  und  des 
ersten  M.  interosseus)  bei  Feilenhauern  in  der  That  sich  findet  (Fall  4,  zwei- 
felhaft, jedenfalls  kam  es  hier  zur  Heilung,  wenn  die  besagte  Affeotion  über- 
haupt testand  und  Fall  6);  in  Fall  5  und  Fall  6  bestand  aber  die  Daumen- 
ballenaffection  in  der  häufiger  bei  Bleikranken  sich  findenden  Weise  auch 
rechts,  und  zwar  in  Fall  5  nur  dort. 
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Dass  aber  bei  Feilenhauern  vorwiegend  oder  gar  ausschliesslich, 
wie  Möbius  meint,  die  Muskeln  des  linken  Daumens  erkranken,  geht  aus 
dem  von  mir  angeführten  Dicht  oder  doch  wenigstens  keineswegs  sicher 
hervor. 

Dass  auch  bei  anderen  Blei  gelähm  ten ,  welche  den  verschiedensten  Be- 
rufsarten angehören  können,  neben  der  gesammten  typischen  Extensorenläh- 
mung  eine  Betheiligung  der  Daumenballenmuskeln  und  des  I.  (event.  mehrerer) 
M.  interossens  vorkommt,  ist  eine  bekannte  Thatsache. 

Dies  beschrieb  schon  Duchenne  bei  6  Malern  (in  der  Ausgabe  seines 
Welkes  von  1877,  S.  675)  für  den  rechten  Daumenballen,  nachdem  er  von 
seiner  früheren,  in  der  ersten  Auflage  seines  Werkes  geäusserten  Meinung  über 
die  Aetiologie  (Druck  des  Stiels  des  Malerpinsels  auf  die  Daumenmuskeln) 
zurückgekommen  war.  In  der  1885  bekannt  gegebenen  Arbeit  von  Remak 
(Zur  Pathogenese  der  Bleilähmungen,  Berlin  1875)  hat  dieser  Autor  in  fünf 
Fällen  (1  Schrif tgiesser ,  1  Glaseur,  1  Klempner,  2 mal  Intoxioation  durch 
Schminke)  die  hier  in  Rede  stehenden  Muskelgruppen  (neben  den  bekannten 
anderen),  und  zwar  4 mal  beiderseitig,  1  mal  rechtsseitig  afficirt  gefunden. 
In  einem  Falle  Schultze's  (bei  einem  Glasinstillateur,  in  diesem  Archiv 
XVI.  S.  755)  waren  beiderseits  die  Daumenballenmuskeln  und  rechts  auch 
noch  der  Interosseus  ext.  prim. ,  in  einem  Falle  Oppenheim's  bei  einem 
Schriftgiesser  (Dieses  Archiv,  XVI.  S.  476)  das  Spat,  interosseum  primum, 
Thenar  and  Hypothenar  abgeflacht  (beiderseits?). 

loh  selbst  habe  seit  Jahren  hierhergehörige  Fälle  gesehen;  von  9  derar- 
tigen Patienten  waren  4  Maler  und  je  einer  Schlosser,  Emailmaler,  Anstrei- 
cher, Lackirer  und  Klempner.  Bei  diesen  Kranken  fand  sich  die  Daumen- 
ballen- (bezw.  Interosseus  primus)  Betheiligung  an  der  Bleiatrophie  und  Läh- 
mung nur  rechts  7  mal,  rechts  und  links  2 mal.  Von  einer  besonderen 
Anstrengung  der  Thenar-  und  Zwischenknochenmuskeln  war  bei  den  so  Er- 
krankten ebenso  wenig  die  Rede,  wie  bei  der  grossen  Anzahl  anderer  Blei- 
gelähmter, welche  denselben  Beruf  ausübten,  die  fragliche  Daumenmuskel- 
iähmung  aber  nicht  hatten.  Dabei  fanden  sich  unter  den  von  mir  beobachte- 
ten Kranken  z.  B.  einer  (Klempner),  dessen  Supinatoren,  Handstrecker, 
Streoker  des  kleinen  Fingers,  Abductor  und  Strecker  des  Daumens  rechts 
intact  und  nur  der  M.  extensor  digit.  comm.,  sowie  die  Daumenbal- 
lenmuskeln  und  der  Adductor  pollicis  afficirt  waren;  links  waren 
die  Daumenballenmuskeln  afficirt,  die  Extensoren  aber  fast  ganz  frei,  kaum 
paretisch.  Bei  einem  anderen  Kranken  waren  rechts  neben  einzelnen  Dau- 
menballenmuskeln und  dem  Interosseus  primus  nur  die  eigentlichen  Finger- 
strecker afficirt;  die  Handstrecker  aber  und  die  langen  Daumenmuskeln  frei. 
Die  linke  obere  Extremität  war  intact. 

Soviel  scheint  also  aus  dem  Mitgetheilten  hervorzugehen,  dass  die  von 
Möbius  angeregte  Frage  zur  Zeit  noch  nicht  spruchreif  ist;  es  wird  noch 
weiterer  Beobachtungen  bedürfen,  ehe  es  gestattet  ist,  ein  endgültiges  Urtheil 
abzugeben  (ausführliche  Krankengeschichten,  sowie  Beiträge  zn  der  Frage  von 
der  vorzugsweisen  Betbeiligung  einseitig  angestrengter  Muskeln  an  der  Blei- 
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lähmung  werden  in  der  oben  erwähnten,  wahrscheinlich  im  Laufe  des  Jahres 
1887  erscheinenden  Dissertation  mitgeiheilt  werden). 

In  der  an  diesen  Vortrag  sich  anschliessenden  Discussion  bemerkt  Herr 
Remak:  Die  spätere  Betheiligung  der  Daumenballenmuskeln  hat  R.  in  vor- 
geschrittenen Fällen  typischer  satarniner  Extensorenlähmung  der  verschieden- 
sten professionellen  Aetiologie  so  häufig  beobachtet,  dass  er  sioh  wundert,  dass 
Herr  B.  nur  9  Fälle  dieser  Art  gesehen  hat.  Das  Interesse  zweier  von  ihm 
1879  veröffentlichten  Fälle  anomaler  Bleilähmung  und  der  Mob  ins' sehen 
Fälle  liegt  aber  nicht  darin,  dass  die  Daumenballenmuskeln  überhaupt,  son- 
dern dass  sie  allein  oder  zuerst  erkranken  und  so  der  sonst  äusserst  reguläre 
Typus  in  seltenen  Fällen  durchbroohen  wird,  anscheinend  in  Folge  einseitiger 
Anstrengung  einzelner  Muskeln.  Dass  dies  an  der  linken  Hand  der  Feilen- 
hauer in  der  That  vorkomme,  sei  durch  seine  eigenen  und  Mob  ins  Beobach- 
tungen unzweifelhaft  festgestellt. 

Da  der  Bleilähmung  immerhin  doch  nur  einzelne  Feilenhauer  anheim- 
fallen und  unter  diesen  doch  wohl  nur  ein  Theil  mit  anormalen  Formen,  so  ist  es 
verständlich ,  dass  die  Inspection  der  Fellenhauer  einer  Fabrik  ein  negatives 
Resultat  ergeben  konnte.  Auffällig  erscheint,  dass  Herr  Bernhardt  die  Dau- 
menballenmuskeln eher  hypertroph isoh  fand.  Vielleicht,  dass  diese  Ueberan- 
strengungshypertrophie  bei  fortgesetzter  Bleieinwirkung  in  degenerative  Atro- 
phie übergehen  könnte. 

Hiergegen  bemerkt  Herr  Bernhardt,  dass  er  dabei  bleiben  müsse,  dass 
der  von  Möbius  aufgestellte  Satz:  bei  Feilenhauern  erkrankten  vorwie- 
gend oder  ausschliesslich  die  Muskeln  des  linken  Daumens,  durch  diesen 
selbst  nicht  hinreichend  begründet  sei,  wie  er  sioh  dies  nachzuweisen  bemüht 
habe.  Es  bedürfe  eben  noch  weiterer  Beobachtungen  zur  Entscheidung  der 
aufgeworfenen  Frage;  als  solcher  Beitrag  seien  seine  Mittheilungen  aufzu- 
fassen. 

Schliessslich  hält  Herr  Thomson  den  angekündigten  Vortrag:  Beitrag 
zur  „multiplen  Alkoholneuritis". 

Vortragender  beobachtete  6  Fälle  von  sogenannter  „Alkoholneuritis*, 
von  denen  drei  zur  Autopsie  gelangten. 

Einer  war  wegen  seiner  Reinheit  und  seines  raschen  todtliohen  Verlau- 
fes besonders  bemerkenswerth. 

24jähriger  Schlächter,  sehr  kräftig,  weder  syphilitisch,  noch  tuberoulös, 
starker  Potator.  Weihnachten  1885  gehfaul,  still.  Ende  Januar  1886  Er- 
kältung, gleich  darauf  Schwäche,  Steifigkeit  der  Unterextremitäten,  keine 
Schmerzen.  Diplopie.  23.  Februar  bettlägerig,  Parese  der  Beine,  die  Hände 
hängen  herab,  Delirium.    26.  Februar,  Charit^:  verwirrter  Delirant. 

Status:  Organe  gesund,  Puls  dauernd  beschleunigt  (120 — 140),  kein 
Fieber,  Nystagmus,  doppelseitige  Abducensparese ,  Ptosis,  Pupillenreaotion 
gut.  leichte  Neuritis  optica,  Paralyse  der  unteren,  Parese  der  oberen  Extremi- 
täten, besonders  der  Strecker,  keine  Ataxie,  automatische  Bewegungen,  An- 
aesthesie  gemischt  mit  Hyperalgesie,  verlangsamter  Leitung,  Paraestbesien: 
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starke  Störung  des  Lagegefuhls.   Reflexe  fehlen,  sowohl  von  der  Haut  wie  von 
den  Sehnen. 

Mechanische  Erregbarkeit  in  den  Fingerstreckern  und  den  Vastis  er- 
loschen. 

Elektrisch:  an  den  Oberextremitäten  im  Radialisgebiet  EaR,  an  den 
Unterextremitäten  in  den  Vastis  schwache,  in  den  Unterschenkelstreckern  aus- 
gesprochene EaR.  Facialis  functionell  und  elektrisch  gut.  Leichte  Oedeme, 
progressiver  Knöcheldeoubitus,  zunehmende  Schwäche,  Pulsbeschleunigung, 
Dyspnoe.  Tod  an  Pneumonie  am  26.  März.  Die  Section  ergab  makrosko- 
pisch nichts  Besonderes,  aber  mikroskopisch  hochgradige  Degeneration  der 
Nerven,  in  absteigender  Intensität  im  Saphenus  und  Peroneus  und  Tibialis 
posticus,  Gruralis,  Ischiadious  und  Radialis,  Medianus  und  Ulnaris. 

Beide  Vagi  gesund.    Die  kleinen  Muskeläste  besonders  stark  degenerirt. 

Immerhin  handelte  es  sich  um  parenchymatöse  degenerative  Atrophie  der 
Norven,  Kerne  meist  überall  vermehrt,  vereinzelte  Neubildung  von  Ge fassen, 
Auflockerung  des  Perineuriums,  Blutung  im  Nerven.  Der  Oculomotoriusstamm 
gesund,  im  Abducens  circumscripte  Degenerationsherde  ohne  Kernvermehrung. 
Muskeln  degenerirt,  besonders  die  Vasti  und  Zehenstrecker,  aber  im  Verhält- 
niss  zu  den  Nerven  relativ  gut*). 

Redner  glaubt  auf  die  Degeneration  in  den  Augennerven  die  klinischen 
Symptome  (Nystagmus,  Abduoensparese  und  Ptosis)  zurückfuhren  zu  dürfen; 
in  einem  zweiten  Falle,  wo  nur  Nystagmus  bestand,  fand  er  gleiche  degene- 
rirte  Plaques  im  Oculomotorius. 

Da  die  Stämme  der  Vagi  gesund  waren,  so  muss  für  die  Pulsbe- 
schleunigung und  Dyspnoe  vielleicht  eine  Degeneration  der  Aeste  supponirt 
werden. 

Vortragender  betont  den  eigenthümlichen  psychischen  Zustand,  den  er 
bei  allen  seinen  Kranken  beobachtet,  und  dessen  relativ  gute  Prognose  sowie 
das  häufige  Vorkommen  von  Störungen  der  Augennerven.  Er  selbst  beobach- 
tete 4  Mal  Abducenslähmung,  2  Mal  Ptosis,  5  Mal  Nystagmus.  Die  Pupillen- 
reaction  war  je  2  Mal  gut,  träge  und  minimal.  Ophthalmoskopisch  fand  sich 
je  2  Mal  Ablassung  der  temporalen  Papillenhälfte  und  Neuritis  optica. 

Schliesslich  erhebt  sich  die  Frage,  ob  das  Verschwinden  der  Kniephä- 
nomene bei  Alkoholisten  ohne  weitere  Symptome  der  Neuritis  doch  auf  eine 
Nervendegeneration  zurückzuführen  ist,  oder  ob  das  Westphal'sche  Zeichen 
in  diesem  Falle  spinalen  Ursprungs  ist.  Die  seltene  Pupillenstarre  kann  mit 
der  peripherischen  Läsion  jedenfalls  nicht  in  Verbindung  gebracht  werden, 
sondern  wohl  nur  cerebralen  Ursprungs  sein. 


*)  Cfr.  Thomsen's  Berichtigung  bezügl.  dieser  Herde  in  der  Sitzung 
vom  Juni  1887. 
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Sitzung  vom  10.  Januar  1887. 

Vorsitzender:  Herr  Westphal, 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt« 

Wiederwahl  des  Vorstandes  nnd  der  Anfnahmecommission  für  das  Jahr 
1887  durch  Äcclamation.  Hierauf  hält  Herr  Westphal  den  angekündigten 
Vortrag:  „  Anatomisoher  Befund  hei  einseitigem  Kniephänomen". 
Der  Vortragende  fasst  die  früher  über  die  Localisation  des  Kniephänomens 
von  ihm  gefundenen  und  beschriebenen  Thatsachen  kurz  zusammen  und  be- 
richtet über  einen  Fall,  in  welchem  ein  einseitiges  Verschwinden  des  Knie- 
phänomens bei  einem  paralytischen  Geisteskranken  gefunden  wurde.  Der- 
selbe, im  Juli  1886  aufgenommen,  blind  und  geistig  gestört  seit  etwa  einem 
Jahre,  soll  an  Kopfschmerzen  und  Reissen  in  den  Beinen  nicht  gelitten  haben; 
drei  Wochen  vor  der  Aufnahme  ein  „Schlaganfall".  Sprache  stark  paraly- 
tisch, die  linke  Papilla  N.  opt.  atrophisch,  die  rechte  konnte  nicht  untersucht 
werden.  Am  rechten  Bein  war  das  Kniephänomen  gut  erhalten,  am  linken 
fehlte  es. 

Nach  Erhärtung  des  Rückenmarks  ergab  die  Untersuchung,  dass  an  der 
von  dem  Vortragenden  bezeichneten  Partie  der  Hinterstränge,  deren  Erkran- 
kung das  Verschwinden  des  Kniephänomens  bedingt  (Uebergang  vom  Dorsal- 
theil  zum  Lendentheil),  eine  Degeneration  der  Hinterstränge  links  die  »Wur- 
zelointrittszone"  stark  mitbetroffen  hatte,  während  rechts  diese  Zone  nur  so 
eben  von  der  Degeneration  erreicht  wurde.  Es  bestätigt  und  ergänzt  dieser 
Fall  also  die  früher  vom  Vortragenden  gefundenen  Thatsachen  über  die  Lo- 
calisation des  Kniephänomens. 

Herr  Westphal  demonstrirt  sodann  ein  interessantes  Präparat  einer 
einseitigen  Atrophie  des  Hypoglossuskerns  und  seiner  Wurzeln.  Im 
linken  Hypoglossuskem  fanden  sich  gar  keine  oder  fast  gar  keine  Ganglien- 
zellen, das  Grundgewebe  erschien  durchscheinend,  die  unmittelbare  Umgebung 
des  Kerns  war  ärmer  an  markhaltigen  Fasern,  die  Wurzeln  des  Kerns  waren 
in  dünne  Fäden  umgewandelt.  Die  Atrophie  erstreckte  sich  vom  unteren 
Ende  des  Kerns  etwa  bis  zur  Grenze  des  unteren  und  mittleren  Drittels  des- 
selben; weiter  nach  oben  verhielten  sich  dann  beide  Kerne  gleich.  Bei  Leb- 
zeiten war,  dem  Befunde  am  linken  Kerne  und  seinen  Wurzeln  entsprechend, 
eine  Atrophie  des  vorderen  seitlichen  Theils  der  linken  Zungenhälfte  beob- 
achtet worden;  der  anatomische  Befund  war  zur  Zeit  unabhängig  von  der 
Kenntniss  der  Zungenatrophie  erhoben  worden. 

Der  betreffende  Patient  litt  ausserdem  an  einer  progressiven  Lähmung 
der  Augenmuskeln  (Ophthalmoplegia  externa)  und  grauer  Degeneration  der 
Hinterstränge  des  Rückenmarkes. 

Auf  die  Frage  des  Herrn  Remak,  wie  das  Verhalten  des  Gaumensegels 
und  des  Kehlkopfes  intra  vitam  gewesen  sei,  erwidert  Herr  Westphal,  dass 
darüber  in  diesem  Falle  nichts  Näheres  bekannt   geworden   sei.     Weiter  er- 
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innert  Herr  Rem ak  an  einen  ähnlichen  vor  Jahren  von  den  Herren  Ray- 
mond und  Artaud  beschriebenen  Fall,  in  dem  bei  Hem i atroph ie  der 
Zunge  (bei  Tabes)  neben  partieller  neuri  tisch  er  Hypoglossusdegeneration  ein- 
seitige Atrophie  des  entsprechenden  Kernes  und  geringere  des  Accessorius- 
und  Trigeminuskernes  gefunden  sei. 

Hierauf  hielt  Herr  Koenig  den  angekündigten  Vortrag:  „Zwei  Fälle 
von  Erkrankung  der  motorisohen  Zone  des  Grosshirns".  Bei  der 
Bearbeitung  der  beiden  vorliegenden  Fälle  hatte  K.  drei  Fragen  ins  Auge  ge- 
fasst,  betreffs  deren  die  Meinungen  auseinandergehen  und  sich  die  Aufgabe 
gestellt,  zu  untersuchen,  inwieweit  auf  Grund  der  klinischen  und  anatomi- 
schen Untersuchung  etwas  Klarheit  in  dieselben  zu  bringen  sein  könnte: 

Ist  bei  Erkrankung  der  motorischen  Zone 

1.  das    Ergriffensein   der    grauen   Substanz    ohne   Betheiligung    der 
weissen  allein  im  Stande,  motorische  Störungen  zu  veranlassen? 

2.  eine  Sensibilitätsstörung  nachweisbar? 

3.  secundäre  Degeneration  die  Regel? 

Beide  Falle  waren  auf  der  Abtheilung  des  Herrn  Med.-Rath  Dr.  Sander 
in  Dalldorf  beobachtet  worden. 

Der  erste  Fall  betraf  einen  34jährigen  dementen  Menschen,  der  von 
Hause  aus  geistig  und  körperlich  normal  sich  verhalten  hatte,  im  12.  Lebens- 
jahre von  einem  Wagen  auf  die  linke  Seite  des  Kopfes  stürzte,  wobei  er  sich 
nur  leicht  verletzte,  aber  das  Bewusstsein  verlor.  Seit  dieser  Zeit  wurde  er 
dement. 

Als  ihn  Vortragender  zum  ersten  Male  sah,  zeigte  Patient  ausser  einer 
ziemlich  grossen  Demenz  eine  rechtsseitige  Hemiparese  des  Facialis,  Hypo- 
glossus  und  der  Extremitäten,  Herabsetzung  der  Schmerzempfindlichkeit  dieser 
Seite  und  motorische  Aphasie;  die  untere  Extremität  war  ausserdem  leicht 
atrophisch.  Leider  war  nicht  zu  eruiren,  wann  diese  Lähmungserscheinungen 
aufgetreten  waren.  Die  Demenz,  sowie  die  paretischen  Erscheinungen  nahmen 
allmälig  zu.    Patient  verblödete  vollständig.    Tod  an  Pneumonie. 

Die  Section  ergab  ein  altes  doppelseitiges  Hämatom,  eine  allgemeine 
Atrophie  des  Gehirns,  trübe  Hirnhäute,  sehr  erweiterte  Ventrikel  und  eine 
Sclerose  der  beiden  linken  Centralwindungen  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung, 
des  zu  ihnen  gehörenden  Theiles  des  Klappdeckels  und  des  hinteren  Ab- 
schnittes der  unteren  Stirn  Windung.  Die  rechte  Hemisphäre  wog  550  g,  die 
linke  460  g. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  in  den  sclerosirten  Theilen 
der  Rinde  die  nervösen  Elemente  in  den  obersten  Schichten  ganz  fehlten,  in 
den  unteren  nur  in  geringer  Anzahl  vorhanden  und  sehr  verändert  waren.  In 
den  übrigen  Windungen  zeigte  die  Rinde  überall  eine  hochgradige  Gefäss Ver- 
mehrung mit  krankhafter  Veränderung  der  Ganglienzellen,  Kernvermehrung, 
Spinnenzellen.  Die  Marksubstanz  überall  ganz  intact.  Keine  seoundäre  De- 
generation. 

In  dem  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  Rindenepilepsie.  Patient,  nicht 
belastet,  stets  gesund,  nie  luetisch,  massiger  Potator,  stürzte  im  Juli  1877  ins 
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Wasser,  Kopfverletzung;  dabei  in  Abrede  gestellt;  im  Augast  traten  die  ersten 
epileptischen  Anfälle  auf,  die  den  gewöhnlichen  Charakter  hatten.  Seit  März 
1882  Auftreten  einer  Aura  in  Gestalt  von  Ziehen  im  linken  Fuss  und  Bein; 
seitdem  auch  partielle  Zuckungen  dieser  Extremitäten.  Die  Anfälle  gehen 
stets  von  dem  linken  Fuss  oder  der  linken  Hand  aas;  Bewusstsein  erhalten; 
nur  einmal  wurde  ein  soloher  Anfall  mit  Verlust  des  Bewasstseins  beobachtet. 
Ausserdem  hatte  Patient  Schwindelan  fälle,  ferner  Abortivanfälle,  wo  er  nur 
ein  Ziehen  im  Fuss  und  in  der  Hand  verspürte,  Finger  gerathen  in  Hyperex- 
tension  resp.  in  Flexion.  Die  partiellen  Convnlsionen  griffen  zuweilen  auf  die 
andere  Seite  über,  dabei  Verlust  des  Bewusstseins.  Am  stärksten  affioirt  war 
stets  das  Bein,  welches  auch  zuerst  paretisch  and  etwas  atrophisch  wurde; 
erst  später  auch  Schwäche,  dann  Parese  des  linken  Armes;  Facialis  intaot. 
In  der  letzten  Zeit  Herabsetzung  der  Sohmerzempfindliohkeit  der  linken  Ex- 
tremitäten. Die  übrigen  Gefühlsqualitäten  normal.  Oft  klagte  Patient  über 
ein  intensives  Kältegefühl  der  kranken  Seite.  Keine  Stauungspapille,  nur 
leichte  Erweiterung  der  Venen  der  rechten  Papille.  Kein  Erbrechen.  Oft 
Kopfschmerzen,  erst  diffus,  später  in  der  rechten  Stirnhälfte  localiairt.  Be- 
klopfen dieser  Stelle  sehr  empfindlich.    13.  Mai  1886  plötzlicher  Exitus. 

Section  ergiebt  einen  Tumor  von  Hühnereigrösse,  der  die  oberen  2/s  der 
linken  vorderen  Centralwindang  einnimmt  und  diese  auf  das  Dreifache  ihrer 
ursprünglichen  Breite  ausgedehnt  hat;  nach  vorne  geht  die  Geschwulst  auf 
den  hintersten  Absohnitt  des  Fusses  der  Stirnwindungen  über,  nach  hinten 
überbrückt  er  die  Centralfurche  in  ihrer  Mitte  in  einer  Ausdehnung  von  67tcm. 
Die  hintere  Centralwindung  ist  durch  Druck  auf  den  3.  Theil  ihrer  ursprüng- 
lichen Breite  redacirt.  Auf  der  medialen  Seite  der  Hemisphäre  erscheint  der 
ganze  Lob.  paracentralis  ergriffen ;  derselbe  ist  vorgewölbt.  Beim  Einsohnei- 
den zeigt  die  Geschwulst  eine  mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle.  Der 
grösste  Tiefendurchmesser  beträgt  3  cm.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab,  dass  es  sich  um  ein  sehr  gefässreiches  Gliom  handelte.  Ferner  secun- 
däre  Degeneration  der  entsprechenden  Pyramidenbahn.  Vorderstränge  und 
Ganglien  der  Vorderhörner  intact. 

K.  betont,  dass,  während  in  dem  ersten  Falle  die  Sensibilitätsstörung 
nicht  gut  auf  etwas  anderes  als  die  Läsion  der  Centralwindungen  bezogen 
werden  könne,  es  sich  hier,  in  Anbetracht  einer  so  gefässreichen  Geschwulst, 
auch  um  Fernwirkung  handeln  könne,  ebenso  sei  auch  die  vasomotorische 
Störung  in  dem  zweiten  Falle  zu  erklären.  Die  Atrophie  des  Beines  sei  in 
beiden  Fällen  als  Inactivitätsatrophie  aufzufassen. 

DasErgebniss  obiger  Untersuchungen  bereohtigt  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Bei  Erkrankung  der  motorischen  Zone  genügt  das  Ergriffensein  der 
grauen  Substanz,  um  motorische  Störungen  hervorzubringen. 

2.  Die  Schmerzempfindlichkeit  kann  herabgesetzt  sein. 

3.  Es  tritt  secundäre  Degeneration  auf.  Findet  man  eine  solche  nicht, 
trotzdem  die  Zeit,  welche  seit  Entstehung  des  Herdes  verflossen  ist,  eine  ge- 
nügend lange  war,  um  eine  solche  zu  veranlassen,  so  kann  man  auf  Grund 
der  zahlreichen  positiven  Resultate  des  physiologischen  Experimentes,   der 
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pathologischen  Anatomiehefande,  sowie  aas  der  Untersuchung  der  Leitungsbah- 
nen an  Föten  vermuthen,  dass  die  Veränderungen  zu  geringfügige  sind,  am  sie 
mit  Hülfe  unserer  heutigen  Tinotionsmethoden  zur  Anschauung  bringen  zu 
können. 

In  der  Discussion  bemerkt  zunächst  Herr  Oppenheim,  er  könne  sich 
mit  dem  Vortragenden  in  mehreren  Punkten  nicht  einverstanden  erklären. 
Beide  Fälle  scheinen  ihm  nicht  recht  geeignet,  um  Gesetze  für  die  Localisation 
aus  denselben  herzuleiten.  Im  ersten  handele  es  sich  um  diffuse  Processe 
(ausgedehntes  Hämatom  der  Dura  mater,  ausgebreitete  Rindenerkrankung  etc.), 
im  zweiten  um  eine  Neubildung,  die  auf  dem  Wege  der  Fernwirkung  Krank- 
heitserscheinungen hervorbringt,  welche  nicht  in  Beziehung  gebracht  werden 
dürfen  zu  den  durch  den  Tumor  direct  lädirten  Hirnpartien.  —  Die  Annahme 
des  Vortragenden,  dass  eine  secundäre  Degeneration  sich  dem  Nachweis  auoh 
bei  mikroskopischer  Untersuchung  entziehen  möge,  sei  wohl  nicht  zutreffend. 
Im  Hirnschenkel,  Pons  und  Rückenmark  sei  sie  stets  mit  Leichtigkeit  nach- 
zuweisen. Von  Interesse  ist.  das  Fehlen  einer  Opticaserkrankung  im  zweiten 
Falle.  Es  stimmt  das  ganz  überein  mit  O.'s  Erfahrungen,  der  eine  grosse 
Anzahl  von  Kranken,  die  an  den  typischen  Erscheinungen  der  oorticalen  Epi- 
lepsie litten,  untersucht  und  ophthalmoskopische  Veränderungen  stets  ver- 
misst  hat. 

Einer  dieser  Fälle  ist  besonders  lehrreich,  er  betrifft  einen  40  jährigen 
Mann,  der  im  Jahre  1 884  mit  Zuckungen  im  rechten  Bein  erkrankte.  Später 
verbreileten  sich  die  den  Anfall  begleitenden  Parästhesien,  manchmal  auch 
die  Gonvulsionen  in  aufsteigender  Riohtung  auf  die  gesammte  rechte  Körper- 
hälfte (inclus.  Facialis).  Von  vornherein  entwickelte  sich  eine  Schwäche  im 
rechten  Bein,  und  zwar  zunächst  im  Peroneusgebiet,  im  weiteren  Verlaufe 
—  und  zwar  zunächst  im  Anschluss  an  Anfälle  —  bildete  sich  eine  rechts- 
seitige Hemiplegie  aas.  Vorübergehend  bestand  auch  Aphasie,  bei  den  An- 
fällen war  das  Bewusstsein  bald  erhalten,  bald  erloschen.  Im  October  1886 
starb  der  Kranke  nach  zweijähriger  Beobachtung.  Es  fand  sich  eine  von  den 
Hirnhäuten  über  der  linken  Hemisphäre  ausgehende  gummöse  Neubildung, 
die  im  Wesentlichen  das  Paracentralläppchen,  die  oberen  Partien  der  Central- 
windangen  and  die  erste  Stirnwindung  betraf,  aber  auch  einen  Theil  des 
Scheitellappens  in  Mitleidenschaft  zog.  In  dem  geschilderten  Bezirk  waren 
die  Hirnhäute  mit  der  Rinde  verwachsen  and  von  gammösen  Prodacten  durch- 
setzt. Aach  in  diesem  Falle  hatte  bis  zum  Lebensende  jede  Veränderung  am 
Augenhintergrunde  gefehlt.  Schliesslich  richtet  0.  noch  an  den  Vortragenden 
die  Frage,  ob  er  das  Muskelgefühl  geprüft  habe. 

Auch  Herr  Westphal  betont,  dass  er  Geschwülste  des  Hirns  für  die 
Lehre  von  den  Localisationeu  im  Hirn  nioht  für  geeignet  halte,  ferner  dass 
nach  seiner  Ansicht  da,  wo  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  keine  se- 
cundäre Degeneration  finde,  auch  keine  vorhanden  sei. 

Den  Einwand  des  Herrn  Koenig,  dass  in  ähnlichen  Fällen  auoh  Bins- 
wanger  bei  Hunden  die  Dinge  ebenso  erklärt  habe,   weist  Herr  Moeli   mit 
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der  Bemerkung  zurück,  dass  Binswanger  diese  Behauptung  spater  zurück- 
genommen habe. 

Hierauf  demonstrirt  schliesslich  Herr  Otto  eine  Reihe  von  seltenen  Prä- 
paraten. In  drei  Fällen  handelt  es  sioh  um  Heterotopie  grauer  Sub- 
stanz, in  einem  weiteren  Falle  um  Hyperplasie  der  Hirnrinde.  Bezüg- 
lich der  erstgenannten  Fälle  bemerkt  Vortragender,  dass  graue  Substanz  be- 
kanntlich an  Orten  im  Centralnervensystem  zuweilen  angetroffen  wird,  an 
denen  dieselbe  normaler  Weise  sonst  nicht  vorzukommen  pflegt.  Diese  Hete- 
rotopie grauer  Substanz  wird  am  häufigsten  in  der  Wand  der  Seitenventrikel 
neben  dem  Schwanzkern  gefunden,  weiter  im  Mark  des  Kleinhirns,  seltener 
in  den  weissen  Strängen  des  Rückenmarkes.  Vortragender  führt  zwei  Fälle 
von  Heterotopie  grauer  Substanz  in  der  Wandung  des  Seitenventrikels 
und  einen  bis  jetzt  noch  nicht  beobachteten  Fall  von  Heterotopie  grauer  Sub- 
stanz im  Pons  Varoli  vor.  Im  ersten  Fall  handelt  es  sich  um  eine  38  Jahre 
alte  Frau  mit  Dementia  paralytioa;  keine  Heredität,  Tod  im  paralytischen 
Anfall.  Neben  Meningo-Encephalitis  chronica  und  Hydrooephalus  internus 
fanden  sich  im  Boden  des  rechten  Seitenventrikels  neben  dem  Schwanz  des 
Sohwanzkerns  zwei  etwa  bohnengrosse  graue  Knötchen,  von  einander  und 
vom  Sohwanzkern  durch  weisse  Substanz  getrennt  und,  vom  Ependym  bedeckt, 
wenig  in  den  Ventrikel  hervorragend.  Der  zweite  Fall  betrifft  eine  61  jähr. 
Frau,  welche  seit  vielen  Jahren  an  Epilepsie  und  Demenz  litt.  Heredität  nicht 
bekannt.  Tod  an  Nierenkrebs.  Es  fand  sioh  neben  starker  Verdickung  des 
Schädeldaches,  Trübung  der  Pia  mater  und  geringem  Hydrooephalus  internus 
eine  ganze  Reihe  von  grösseren  und  kleineren  grauen  Knötchen  im  Boden 
beider  Seiten\entrikel,  und  zwar  links  den  ganzen  Schwanzkern  entlang, 
rechts  nur  in  seiner  hinteren  Hälfte.  Die  meisten  Knötchen  ragten  zur  Hälfte 
in  den  Ventrikel  vor,  einzelne  lagen  tief  darunter  in  der  Markmasse.  Alle 
Knötchen  waren  von  einander  und  vom  Sohwanzkern  durch  weisse  Substanz 
geschieden.  Mikroskopisch  bestanden  sie.  wie  auoh  im  ersten  Falle,  aus  einem 
Netze  feinster  Nervenfasern  und  zum  Theil  pigmentirter  Ganglienzellen.  Im 
dritten  Falle  handelt  es  sich  um  eine  72  Jahre  alte  Frau,  deren  hereditäre 
Verhältnisse  nicht  bekannt  sind.  Vor  20  Jahren  im  Klimakterium,  war  sie 
vorübergehend  geistesgestört.  Zuletzt  bot  sie  die  Erscheinungen  seniler  De- 
menz. Tod  an  aouter  Enteritis.  Es  bestand  senile  Hirnatrophie,  Arterioscle- 
rose.  An  der  ventralen  Seite  der  Brücke,  rechterseits,  lag  offen  zwisohen  den 
oberflächlichsten  transversalen  Fasern  ein  linsengrosses  graues  Knötchen,  mi- 
kroskopisch aus  einem  Netz  feinster  Nervenfasern  und  kleiner  Ganglienzellen 
bestehend. 

Der  Fall  von  Hyperplasie  der  Hirnrinde  betrifft  eine  Frau  von 
64  Jahren  mit  seniler  Demenz.  Heredität  nicht  bekannt.  Tod  an  Lungen- 
infarkten (Vitium  oordis,  chronische  Nephritis).  Es  fand  sioh  Hydrooephalus 
ex-  und  internus,  Oedema  cerebri.  An  der  Oberfläche  der  Hirnrinde  —  aber 
nur  im  Gebiet  des  rechten  Stirnlappens  und  an  der  vorderen  linken  Gentral- 
windung  —  sind  kleine,  etwa  halblinsengrosse  graue  Hervorragungen,  welche 
mikroskopisch   aus    denselben   Elementen   wie   die  übrige   Rinde  bestehen. 
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jedoch  numerische  Verschiedenheiten  and  eine  etwas  veränderte  Anordnung 
zeigen.  Es  sind  an  der  Stelle  der  Hervorragungen  die  kleinen  Ganglienzellen 
der  äusseren  Hirnrindenschicht  in  grösserer  Zahl  und  etwas  unregelmässig 
gestellt  vorhanden,  und  es  ziehen  dementsprechend  von  diesem  Bezirke  mehr 
Nervenfasern,  enger  aneinanderliegend  als  anderswo  in  der  Rinde,  zu  dem 
weissen  Mark  hin.  Hierdurch  entsteht  ein  oft  schon  auf  Durchschnitten  ma- 
kroskopisch sichtbarer  weisser  Streifen  in  der  grauen  Rinde  im  Gebiete  der 
Hervorragungen  und  giebt  dem  Ganzen  ein  charakteristisches  Gepräge.  Das 
Vorkommen  der  eigentümlichen  Knötchen  beschränkte  sich  auf  die  vorderen 
Hirntheile,  gerade  so  wie  in  den  von  Simon  mitgetheilten  Fällen. 

Diese,  sowie  die  vorher  betrachteten  Abweichungen  im  anatomischen  Bau 
des  Gehirns  sind  nur  an  der  Hand  der  Entwickelungsgesohichte  zu  erklären. 

Die  Frage  nach  dem  Zusammenhang  von  Geistesstörung  oder  Nerven- 
krankheit mit  derartigen  Entwickelungsstörungen  ist  nooh  eine  offene. 

Sitzung  vom  14.  März  1887. 

Vorsitzender:   Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Als  Gaste  anwesend: 

die  Herren  Dr.  Orchansky  und  Dr.  Goldsoheider. 

An  erster  Stelle  hält  Herr  Westphal  den  angekündigten  Vortrag: 
„Ueber  Ganglienzellengruppen  im  Niveau  des  Oculomotorius- 
kernes*. 

Der  Vortrag  wird  ausführlich  in  diesem  Archiv  veröffentlicht  werden  *). 

Wie  Herr  Hirschberg  in  der  Discussion  hervorhebt,  verlegen  auch 
Hensen  und  Völckers  das  Centrum  für  die  Accommodation  in  den  oberen 
Theil  des  Oculomotoriuskernes.  Da  kaum  ein  anderer  Muskel  so  viel  zu  leisten 
hätte,  als  der  Accommodation smuskel,  so  liesse  sich  die  relative  Mächtigkeit 
des  Kernes  für  einen  verhältnissmässig  so  kleinen  Muskel  verstehen. 

Hierauf  berichtet  Herr  Joseph  über  seine  Untersuchungen  »zur  Phy- 
siologie der  Spinalganglien  tt,  Es  wurde  zu  diesem  Zwecke  der  zweite 
Halsnerv  bei  der  Katze  theils  central  zwischen  Rückenmark  und  Spinalgan- 
glion, theils  peripher  von  dem  letzteren  durchschnitten;  nach  6 — 8  Wochen 
wurden  die  Thiere  getödtet  und  die  Nerven  untersucht.  Die  Resultate  waren 
folgende:  Nach  Durchschneidung  der  motorischen  Wurzel  degenerirte  nur 
das  periphere  Stück,  während  das  centrale  normal  blieb.  Nach  Unterbrechung 
der  Gontinuität  des  zweiten  Halsnerven  peripher  von  seinem  Ganglion  dege- 
nerirte der  periphere  Nerv  vollkommen,  während  sich  in  dem  Spinalganglion 
und  der  hinteren  Wurzel  nur  partielle  Degeneration  einstellte.  Die  gleiche 
Degeneration  wurde  in  dem  peripheren  Nerven  und  dem  Ganglion  nach  Durch- 
sohneidung  der  hinteren  Wurzel  beobachtet,  während  in  diesem  Falle  das  cen- 
trale dem  Rüokenmarke  noch  adharirende  Stück  eine  hochgradige  Degenera- 
tion zeigte. 
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Die  Schiassfolgerungen,  zu  welchen  Vortragender  auf  Grund  seiner  Ver- 
suche gelangt,  sind  folgende:  1.  Für  die  motorischen  Fasern  befindet  sich 
im  Rückenmarke  ein  Irophisches  Centrum.  2.  Eine  Anzahl  directer  Ner- 
venfasern, welche  durch  das  Ganglion  hindurchgehen,  ohne  mit  den  Zellen 
desselben  in  Verbindung  zu  treten,  und  sich  dann  der  Peripherie  zuwenden, 
hat  ebenfalls  sein  trophisches  Centrum  im  Rückenmarke.  Hierdurch  ist  die 
partielle  Degeneration  in  dem  Ganglion  und  dem  peripheren  Nerven  nach 
centraler  und  in  der  hinteren  Wurzel  nebst  dem  Ganglion  nach  peripherer 
Nervendurchschneidung  erklärt.  3.  Iu  dem  Spinalganglion  befindet  sich  ein 
selbstständiges  trophisches  Centrum  für  die  sensiblen  Nervenfasern,  dagegen 
steht  die  Annahme,  dass  in  diesen  Gebilden  ein  Centrum  für  die  peripheren 
Organe  sei,  ohne  Stütze  da.  4.  Jede  Ganglienzelle  steht  sowohl  mit  dem 
Centrum  wie  mit  der  Peripherie  in  Verbindung. 

Es  folgt  der  Vortrag  des  Herrn  Siemerling:  „Casuistischer  Bei- 
trag zur  Localisation  im  Gehirn**.  Eine  64jährige,  bis  dahin  gesunde 
Frau  erlitt  in  Folge  eines  apoplecti formen  Insults  eine  rechtsseitige  Lähmung 
(obere  und  untere  Extremität,  erstere  stärker  befallen);  zugleich  stellte  sich 
eine  aphasische  Sprachstörung  gemischter  Natur  ein.  Lähmung  und  Aphasie 
blieben  mehrere  Monate  mit  leichten  Remissionen  bestehen.  Am  Ende  der 
Krankheit  gesellte  sich  noch  eine  rechtsseitige  Facialisparese  hinzu.  Wieder- 
holt traten  bei  der  Patientin  sohwere  epileptiforme  Anfalle  auf  mit  getrübtem 
Bewusstsein,  welche  sich  duroh  klonische  Zuckungen  auf  der  gelähmten 
rechten  Körperseite  oharakterisirten.  Vom  rechten  Facialisgebiet  strahlten 
die  Zuckungen  auf  den  linken  Facialis  aus,  beschränkten  sich  im  Uebrigen 
auf  die  rechte  Körperseite.  Ausserdem  wurden  Tage  lang  clonische  rhyth- 
mische Zuckungen  zuerst  in  der  rechten  oberen  Extremität,  dann  in  der  rechts- 
seitigen Bauchmuskulatur  beobachtet. 

In  einem  epilepti formen  Anfalle  ging  die  Kranke  zu  Grunde. 

Die  Section  ergab  ein  atrophisches  Herz,  keine  Nierenerkrankung. 

Im  Gehirn  fand  sich  ausser  Atheromatose  der  Gefasse  an  der  Basis  und 
einem  linsengrossen  alten  Erweichungsherd  am  Kopf  des  linken  Streifenhügels 
ein  frischer,  gelber  Erweichungsherd  im  linken  Occipitallappen ,  Rinde  und 
Mark  dieser  Gegend  bis  zum  Hinterhorn  des  Seitenventrikels  durchsetzend; 
makroskopisch  waren  sonst  keine  Veränderungen  nachzuweisen.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  an  Frontal  schnitten  des  gehärteten  Hirnes  ergab  an 
zahlreichen  Stellen  der  linken  Hemisphäre  in  der  Rinde  und  im  Marklager 
Körnchenzellenherde  von  verschiedener  Grösse.  Solche  Degenerationsherde 
fanden  sich  im  Schläfenlappen,  in  der  vorderen  Centralwindung  und  in  der 
3.  Stirnwindung. 

Wenngleich  es  nicht  möglich  erscheint,  durch  den  Nachweis  dieser  Herde 
eine  genaue  Localisation  der  dadurch  gesetzten  Störungen  vorzunehmen,  so 
lassen  sich  doch  die  klinischen  Symptome  durch  das  Vorhandensein  dieser 
degenerirten  Stellen  erklären. 

Mit  Rüoksicht  auf  die  rhythmischen  Zuckungen  fragt  Herr  Remak,  wie 
sich  der  hintere  Theil  der  inneren  Kapsel  und  der  Thal.  opt.  verhalten  habe. 
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Diese  Stellen  waren  nach  Herrn  Siemerling  frei,  vielleicht  seien  die  Herde 
im  Marklager  und  der  Rinde  dafür  verantwortlich  zu  machen. 

Auf  die*  Frage  des  Herrn  Bernhardt,  ob  die  beschriebenen  und  will- 
kürlichen Bewegungen  etwa  choreaartig  waren,  wie  er  derartiges  selbst  früher 
in  einem  Falle  von  Chorea  posthemiplegica  beschrieben  (vergl.  klin.  Wochen- 
schrift 1875,  No.  36),  erwidert  Herr  Siemerling.  dass  die  beschriebenen 
Bewegungen  in  clonischen  Zuckungen  bestanden. 

Herr  Westphal  bemerkt  schliesslich,  dass  sich  vielleicht  viele  Wider- 
sprüche in  der  Looalisationslehre  durch  die  nur  makroskopisch  und  nicht 
auch  mikroskopisch  vorgenommenen  Untersuchungen  erklären  lassen. 

Den  letzten  Vortrag  hielt  Herr  Oppenheim:  Ueber  einen  Fall  von 
chronischerprogressiver  Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Be- 
fund. Ein  29  jähriges  Mädchen  erkrankt  mit  Schwäche  der  Extremitäten  und 
bulbärer  Sprachstörung,  Kau-  und  Schlingbeschwerden;  die  Lähmungserschei- 
nungen steigern  sich  allmälig,  ohne  dass  es  zu  Atrophien  kommt.  Die  Psyche 
bleibt  dauernd  intaot,  ebenso  die  Sensibilität,  die  Blasen-  und  Mastdarm- 
funotion. 

Nach  mehr  als  zweijähriger  Dauer  des  Leidens  entwickelt  sich  unter 
Zunahme  aller  Beschwerden  Schluckpneumonie  und  der  Tod  erfolgt. 

Die  genaueste  Untersuchung  der  nervösen  Organe  (Pons  und  Medulla 
oblongata  auf  Seriensohnitten,  Rückenmark,  Hirnnerven,  einzelner  Muskeln  mit 
Nervenästen)  ergiebt  nichts  Pathologisches.  Eigenthümliche  Herde  in  der 
Facialiswurzel  dürfen  nach  eingehender  vergleichender  Prüfung  nicht  als  pa- 
thologisch betrachtet  werden. 

Es  handelt  sich  demnach  um  eine  Neurose  mit  vorwiegend  bul baren 
Symptomen. 

(Eine  ausführliche  Publication  wird  anderweitig  erfolgen.) 

In  der  Disoussion  bemerkt  Herr  Oppenheim:  Mit  der  Pseudobulbär- 
paralyse hatte  der  Fall  in  symptomatologischer  Hinsicht  nichts  gemein,  auch 
betraf  er  ein  jugendliches  Individuum  ohne  Herz-  und  Gefasserkran  k  an  g.  Au  oh 
bei  der  Autopsie  erwiesen  sich  die  Hirnarterien  durchaus  gesund ;  es  lag  somit 
ein  Grund  zur  mikroskopischen  Untersuchung  des  Gehirns  nicht  vor. 

Weiter  bemerkt  Herr  Bernhardt,  dass  von  den  Herren  Siemerling 
und  Oppenheim  bei  der  sogenannten  Pseudobulbärparalyse  Veränderungen 
in  der  Med.  obl.  nachgewiesen  seien  und  fragt  den  Vortragenden,  ob  in  die- 
sem Falle  vielleicht  Krankheitsherde  vorhanden  waren,  wie  sie  eben  ausser- 
halb der  Med.  obl.  sonst  das  Krankheitsbild  der  Pseudobulbärparalyse  her- 
vorbringen ? 

Diese  Frage  wird  von  Herrn  Oppenheim  verneint,  es  hätten  sowohl 
die  Symptome  wie  die  pathologisch- anatomischen  Grundlagen  des  Krankheitsbil- 
des der  Pseudobulbärparalyse  in  seinem  Falle  gefehlt.  Ausser  im  Abducens  und 
Ooulomotorius  hat  Herr  Thomsen  die  von  Herrn  Oppenheim  erwähnten  Herde 
auf  Querschnitten  anderer  Hirnnerven  besonders  häufig  im  N.  facialis,  und 
zwar  in  der  Nähe  der  Med.  obl.  gefunden,  nicht  weiter  peripheriewärts.  Es 
seien  diese  Dinge  sicher  keine  Zeichen  einer  pathologischen  Veränderung. 
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Sitzung  vom  9.  Mai  1887 

Vorsitzender:  Herr  W.  Sander. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Remak  stellt  einen  3 9 jährigen  Patienten  mit  ausgesprochener 
Tabes  vor,  bei  welchem  sich  innerhalb  einiger  Wochen  vor  der  Aufnahme 
Lähmung  und  Muskelatrophie  des  rechten  Daumenballens  allmälig  entwickelt 
hatten.  Ihre  strenge  Begrenzung  auf  die  Hand  Verbreitung  des  Medianus  auch 
in  Betreff  der  elektrischen  Alterationen  (schwere  EaR)  und  der  Sensibilitäts- 
störung  beweist  eine  peripherische  degenerative  Neuritis  des  N.  medianus. 
Da  Patient  als  Cigarrenarbeiter  anhaltend  mit  dem  Drehen  der  Spitzen  zwi- 
schen Daumen  und  Zeigefinger  beschäftigt  war,  dürfte  dies  Ueberanstren- 
gungsmoment  die  Gelegenheitsursache  abgegeben  haben,  dass  die  bei  Tabes 
neuerdings  von  Oppenheim  und  Siemerlingauch  in  den  Oberextremitäten 
nachgewiesenen  peripherischen  Nervenalterationen  in  einem  Nervengebiete  zu 
einer  klinisch  neuritischen  Muskelatrophie  gesteigert  worden  sind.  (Der  Vor- 
trag ist  unter  dem  Titel  „Ueber  neuri tische  Muskelatrophie  bei  Tabes  dorsa- 
lisu  in  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  1887  in  extenso  veröffentlicht.) 

In  der  Discussion  erwähnt  Herr  Bernhardt,  dass  er  bei  verschiedenen 
Berufsarten,  speciell  auch  bei  Cigarrenarbeitern,  eine  im  Medianus-  und  Ulna- 
risgebiet  besonders  ausgeprägte  Neurose  beobachtet  habe,  wie  er  dies  in  einer 
Arbeit:  Ueber  eine  weniger  bekannte  Neurose  der  Extremitäten,  besonders  der 
oberen  (Centralbl.  f.  Nervenheilk.  1886,  No.  2)  ausgesprochen.  Dort  sei  auch 
die  Arbeit  Cöster's  erwähnt,  der,  was  Bernhardt  selbst  nicht  gesehen 
habe,  auch  atrophische  Zustände  in  den  Mm.  interossei,  Daumen-  und  Klein- 
fingerballen beobachtete.  Atrophische  Zustände  an  der  Daumenballenmusku- 
latur und  den  Mm.  interosseis  habe  er  auch  besonders  häufig  bei  Plätterinnen 
gesehen. 

Gegenüber  Herrn  Bernhardt  betont  Herr  Remak  noch  einmal,  dass 
für  die  peripherische  Neuritis  des  Medianns  hier  die  Ueberanstrengung  zwar 
die  Gelegenheitsursache,  die  Tabes  aber  die  eigentliche  Basis  abgegeben  hat 
weil  bei  Cigarrenarbeitern  sonst  noch  nicht  so  ausgesprochene  degenerative 
Neuritis  beschrieben  wäre.  Dass  ähnliche  Atrophien  auf  peripherischer  Basis 
bei  Plätterinnen  u.  s.  w.  vorkommen ,  hat  Herr  R.  ebenfalls  beobachtet,  dann 
meist  in  verschiedenen  Nervengebieten  (auch  im  Ulnaris).  Dafür  dass  übri- 
gens noch  in  ganz  anderer  Weise  Ueberanstrengung  eigenthümliche  Krank- 
heitslocalisationen  vielleicht  durch  Transport  eines  Virus  (Conen?)  bedingen 
kann,  führt  Herr  R.  einen  von  ihm  kürzlich  behandelten  Fall  von  Tripperrheu- 
matismus bei  einem  anstrengend  mit  Zeichnen  beschäftigten  Arohitecten  an, 
bei  welchem  neben  den  Fussgelenken  an  den  Oberextremitäten  ausschliesslich 
das  Gelenk  zwischen  erster  und  zweiter  Phalanx  des  rechten  Zeigefingers  durch 
tonnenförmige  Anschwellung  betheiligt  ist. 
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Hierauf  hielt  Herr  H.  Virohow  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber 
ein  Gehirn  mit  Balkenmangel. 

Herr  H.  Virohow  bespricht,  anter  Vorlegang  von  Photogrammen  and 
mikroskopischen  Präparaten,  das  durch  congenitalen  Hydrocephalus  internus, 
Balkenmangel,  radiären  Windangstypas  and  Mikrogyrie  aasgezeichnete  Gehirn 
eines  Kindes,  welches  6  Woohen  alt  wurde.  Am  Sohädel  fanden  sich  nur 
leichte  Formabweichungen ,  Polgen  der  Hirnmissbildung.  Als  Ursachen  der 
oomplicirten  und  in  einer  Reihe  von  seoundären  Abweichungen  weiterwirken- 
den Störungen  worden  aufgefunden:  erstens  der  Hydrocephalus  internus,  zwei- 
tens eine  in  Verdickung  und  Verdiohtung  der  Pia  und  stellenweiser  Ver- 
wachsung derselben  mit  der  Hirnsubstanz  sich  kundgebende  chronische  Lep- 
tomeningitis,  welohe  am  Stammhirne  von  den  Vierhageln  bis  zur  Lamina  ter- 
minalis  und  von  einer  Inselgegend  zur  anderen  naoh weisbar,  Aplasie  aller 
Höcker  und  Wülste  in  der  betroffenen  Gegend  veranlasst  hat.  Für  die  Zeit 
des  Beginnes  ist  die  gleiohzeitig  bestehende  Mikrophthalmie  und  Störung  in 
den  Rieohnerven  bezeichnend. 

V.  bestreitet  der  von  Onufrowicz  vertretenen  Bintheilung  in  „ primä- 
ren und  seoundären  Balkenmangel "  die  sachliche  Berechtigung,  denn  „pri- 
märer* Balkenmangel  als  ein  nicht  durch  krankhafte  Vorgänge  bedingter 
Mangel  sei  nar  denkbar  als  atavistisch  begründet,  ein  solcher  jedooh  nioht 
erwiesen.  Dagegen  könne  man  wohl  daran  denken,  dass  krankhafte  Prooesse, 
intrauterin  entstanden,  auch  intrauterin  heilen,  so  dass  sie  hernach  nioht  mehr 
oder  sohwer  nachweisbar  seien,  wählend  die  durch  sie  verursachten  Störungen 
in  der  Hirnentwickelung  blieben. 

Zum  Sohluss  sprioht  Herr  H.  Virohow:  Ueber  Zellen  in  der  Sub- 
stant.  gelat.  Rol.  und  legt  mikroskopische  Präparate  vor.  —  Der  Inhalt  des 
Vortrags  wird  später  in  einer  Zeitschrift  mitgetheilt  werden. 

Sitzung  vom  13.  Juni  1887. 

Vorsitzender:  Herr  W.  Sander. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 

Herr  Bernhardt  stellt  zunächst  einen  Kranker*  mit  einer  t r a u m at i - 
sehen  Radialislähmung  vor. 

Der  Vortrag  ist  inzwischen  ausführlich  im  Centralblatt  für  Nervenheil- 
kunde etc.  1887,  No.  14,  veröffentlicht  worden. 

In  der  Disoossion  zu  dieser  Krankenvorstellung  bemerkt  Herr  Remak: 
Er  habe  den  vorgstellten  Kranken  Bnde  October  v.  J.  auf  den  Wunsch  des 
Herrn  Geh.  Rath  v.  Bergmann  im  Klinikum  untersucht,  als  naoh  der  Ope- 
ration vielleicht  in  Folge  Verbanddruokes  noch  eine  fast  vollständige  Lähmung 
der  übrigen  Brachialnerven  hinzugetreten  war.  Während  in  diesen  die  elek- 
trische Untersuchung  normale  Verhältnisse  ergab,  war  die  Nervenerregbarkeit 
des  Radialis  völlig  erloschen  und  gesteigerte  EaR  seiner  Muskulatur  nachweis- 
bar. Als  Herr  R.  Anfang  Februar  d.  J.  den  Kranken  zur  regelmässigen  gal- 
vanischen Behandlung  bekam,  war  bereits  die  hinzugetretene  Lähmung  zu- 
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rüokgebildet,  aber  noob  complete  Radialisparalyse  vorhanden,  während  Ende 
Februar  die  ersten  Spuren  von  Beweglichkeit  im  Exten sor  carpi  radialis  longus 
von  ihm  constatirt  wurden,  fünf  Monate  nach  der  Messerverletzung,  erheb- 
lich später  als  in  einem  früher  behandelten  analogen  Falle  schwerer  degene- 
rativer Radialislähmung,  in  welchem  J.  Israel  die  duroh  einen  Knochenbruch 
abgeknickten  Nerven  operativ  entlastet  hatte ,  und  weloher  völlig  geheilt  der 
Berliner  medicinischen  Gesellschaft  vorgestellt  wurde  *). 

Da  in  diesem  Falle  die  fast  punktförmige  Narbe  der  Messerstichver- 
letzung (das  spitze  Fleisohermesser  war  von  hinten  gegen  den  Arm  geschleu- 
dert worden  und  sofort  wieder  herausgefallen)  sich  hinter  dem  Deltoideusan- 
satz  etwa  3  Ctm.  nach  oben  und  hinten  am  obersten  Ende  der  langen  schrä- 
gen Inoisionsnarbe  findet,  so  ist  es  Herrn  R.  von  vornherein  verständlich 
gewesen,  dass  die  von  ihm  angenommene  Stichwunde  des  Nerven,  welche  ihn 
durchaus  nicht  durohtrennt  zu  haben  braucht,  innerhalb  der  Incision  nicht 
sichtbar  wurde,  und  der  nach  der  elektrischen  Untersuchung  jedenfalls  dege- 
nerirte  Nerv  normal  erschien. 

Hierauf  entgegnet  Herr  Bernhardt,  dass  zunächst  thatsäohlich  die 
Wundnarbe  zwar  3  Ctm.  nach  hinten  von  der  Operationsnarbe  gelegen  sei, 
ihr  Niveau  aber  sich  nur  etwa  l/2  Gtm.  oberhalb  des  obersten  Endes  der  Ope- 
ration snarbe  befinde.  Ob  die  Verletzung  des  Nerven  duroh  Quetschung  ent- 
standen sei  oder  nicht,  wolle  er  nicht  sicher  behaupten,  möglich  sei  es  je- 
den Falles;  dass  der  Nerv  nur  durch  Stich  verletzt  oder  «angepiekt11  sei, 
scheine  ihm  wegen  der  Vollständigkeit  der  sofort  eingetretenen  Lähmung  und 
deren  Schwere  fraglich,  auch  spräche  dagegen  die  vom  operirenden  Chirurgen 
bezeugte  Intactheit  des  Nerven  in  der  Continuität. 

Hieraufstellte  Herr  Bernhardt  eine  zweite  Kranke  vor,  welche  Erschei- 
nungen darbot,  die  an  eine  centrale,  im  linken  Halsmark  locali- 
sirte  Veränderung  (Gliomatose?)  denken  Hessen.  (Veröffentlicht  eben- 
falls in  Erlenmeyer's  Centralbl.  1887,  No.  14.) 

In  der  Discussion  zu  diesem  Vortrage  erwähnt  Herr  Oppenheim  einen 
ähnlichen  vorgeschrittenen  Fall,  den  er  seit  längerer  Zeit  in  der  Nervenklinik 
beobachtet.  Es  hat  sich  bei  der  ca.  20jährigen  Patientin  ganz  allmälig  fol- 
gendes Krankheitsbild  entwickelt:  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln  rechts, 
Parese  des  rechten  Beins  mit  spastischen  Erscheinungen,  Anästhesie 
des  linken  und  zwar  reine  partielle  Empfindungslähmung  für 
Schmerz  und  Temperatur.  Ausserdem  giebt  sich  eine  Betheiligung  des  reoh- 
ten  Centrum  cilio-spinale  durch  Verengerung  der  rechten  Pupille  und  rechten 
Lidspalte  kund,  es  fehlt  die  Sohweissseoretion  in  der  reohten  Gesichtshälfte. 

Es  muss  sich  um  einen  Process  im  unteren  Hals-  und  oberen  Brustmark 
handeln,  der  sich  langsam  und  schmerzlos  entwickelt  hat,  fast  ausschliesslich 
die  rechte  Rückenmarkshälfte  und  vornehmlich  die  graue  Substanz  betrifft. 
Man  kann  kaum  an  etwas  anderes  als  Gliose  denken. 

Herr  Remak  stimmt  Herrn  Bernhardt  in  der  Diagnose  seines  Falles 


*)  Berlner  klin.  Wochensohr.  1884,  No.  16,  S.  254. 
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durchaus  bei,  um  so  mehr  als  derselbe  grosse  Aehnlichkeit  mit  einem  von  ihm 
in  gleicher  Weise  gedeuteten  Fall  zeigt ,  den  er  im  Verein  für  innere  Medicin 
vorgestellt  habe.  Bemerkenswerth  sei  jedoch,  dass  noch  kein  erklärender  Ob- 
ductionsbefund  für  die  oft  viele  Jahre  hindurch  streng  halbseitigen  Fälle  die- 
ser Art  vorliege.  Immer  ist  jedoch  die  Muskelatrophie  und  die  meist  sehr  viel 
ausgedehntere  partielle  Empfindungslähmung  an  demselben  Gliede  nachweis- 
bar. Dagegen  bietet  der  soeben  von  Herrn  Oppenheim  erwähnte  Fall  inso- 
fern einen  anderen  Symptomencomplex  dar,  als  die  Armatrophie  ohne  Sensi- 
bilitätsstörung der  betreffenden  Oberextremität  besteht  und  solche  sich  viel- 
mehr an  der  entgegengesetzten  Unterextremilät  findet.  Diese  Combina- 
tion  kann  ungezwungen  durch  eine  halbseitige  Querschnittserkrankung  im 
Bereich  des  untersten  Abschnittes  die  Cervicalanschwelinng  in  ganz  analoger 
Weise  erklärt  werden,  wie  in  zwei  von  ihm  selbst  vor  Jahren  ausführlich  be- 
schriebenen traumatischen  Fällen,  in  welchen  eine  halbseitige  Hämatomyelie 
angenommen  wurde. 

Hierauf  hielt  Herr  Richter  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber  Cyclo  - 
pie,  Arhinenoephalie  und  einblasiges  Gehirn. 

Der  Vortragende  demonstrirt  die  Präparate  einer  cyclopischen  Ziege. 
Das  secundäre  Vorderhirn  hatte  Riechnerven  überhaupt  nicht  ausgestülpt,  das 
Grosshirn  in  Gestalt  einer  einzigen  Blase  entwickelt;  das  primäre  Vorderhirn 
hatte  nur  einen  Sehnerv  ausgestülpt,  welcher  auch  in  seinem  ganzen  Verlaufe 
diese  Einheit  wahrte.  Das  Thier  besass  ein  Auge  mit  oberem  und  unterem 
Lide,  eine  Retina,  einen  Glaskörper,  aber  zwei  Linsen. 

An  den  Bulbus  setzten  sich  oben ,  unten ,  rechts  und  links  Muskeln  an, 
welohe  jedoch  schwer  auseinander  zu  präpariren  waren,  jedenfalls  zogen  zu 
ihnen  die  Oculomotorii,  Trochleares  und  Abducentes.  Die  einheitliche  Gross- 
hirnblase füllte  die  Schädelkapsel  vollkommen  aus  und  war  mit  klarer  Flüssig-: 
keit  gefüllt;  vorn  war  ihre  Wand  stärker,  hinten  dünn.  Nach  ihrer  Eröffnung 
sah  man  die  Vierhügel,  an  deren  vorderem  Rande  die  Mündung  des  Aquae- 
ductus. Vor  den  Vierhügeln  befand  sich  ein  eben  so  grosses,  aber  weniger 
paarig  entwickeltes  Gebilde,  welches  die  Sehhügel  und  die  Streifenhügel 
darstellte;  in  der  Mitte  dieses  vorderen  Gebildes  setzte  sich  die  Hemisphären- 
blase an,  so  die  Grenze  markirend  zwischen  den  aus  dem  Vorderhirn  st  am-" 
menden  Streifenkernen  und  den  aus  dem  Zwischenhirn  stammenden  Sehhügeln. 
Seitlich  unten  bildete  die  Grosshirn  blase  ge  Wissermassen  Randbogen.  An  der 
Basis  war  das  Gehirn  normal.  Mit  Bezug  auf  die  Knochen,  so  war  die  Stirn- 
naht verknöchert  und  das  eine  Stirnbein  bildete  nach  vorn  hin  einen  spitzen 
Winkel;  nach  hinten  zu  war  das  Schädeldach  mehr  flach  und  steil;  es  kam  so 
die  trigonocephale  Form  heraas.  Die  Schädelbasis  war  relativ  kurz  und  breit. 
Der  Schädel  hatte  nur  eine  grosse  runde,  orbitale  Oeffnung;  dieselbe  war  un- 
ten begrenzt  durch  die  Oberkiefer,  seitlich  durch  die  Jochbeine  und  oben 
durch  die  seitlichen  Stirnbeine;  es  fehlten  die  vorderen  Theile  der  Fron- 
talia,  das  Ethmoid  und  die  Siebplatten;  ferner  der  Theil  des  Präsphenoides, 
welcher  vor  den  Sehnerven  liegt  und  seine  orbitalen  Flügel;  so  konnte  man 
vom  Schädelinnern  aus  gerade  auf  die  Bullae  blicken ,  welche  die  Oberkiefer 
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hinten  bilden.  Dieselben  lagen  nahe  bei  einander  and  formirten  den  Boden 
der  Orbita;  den  vorderen  Abschluss  desselben  bildete  ein  schmaler  Saum,  wie 
bereits  angedeutet,  der  Oberkiefer.  Ohoanen  existirten  nicht  und  das  Pala- 
tinum  war  hinten  quer  verschlossen.  Der  Sehnerv  lief  über  den  kleinen,  hin- 
teren Rest  des  Präsphenoids  gerade  nach  vorn.  Es  fehlten  ferner  die  Thränen- 
und  Nasenbeine ,  die  Nasenmuscheln ,  das  Pflugscharbein  und  die  Zwischen- 
kiefer; so  war  der  Oberkiefer  vorn  rund,  nioht  spitz  geformt.  Der  Unterkiefer 
bog  sich  hakenförmig  nach  oben,  die  Zunge  hatte  in  Folge  dessen  seitlich 
herausgehangen. 

Das  Thier  war  sonst  normal  gebildet  gewesen  und  neun  Tage  durch 
künstliche  Fütterung  mit  Milch  erhalten  worden.  Da  die  Natur  das  Princip 
der  Ausstülpung  bei  der  Bildung  der  Seh-  und  Rieoh nerven  verfolgt,  so  nimmt 
der  Vortragende  tür  die  Entstehung  der  Cyclopie  an,  dass  nur  ein  Sehnerv 
ausgestülpt  wird,  dass  bei  der  Arhinenoephalie  diese  Ausstülpungen  überhaupt 
unterbleiben.  Für  die  Entstehung  des  einblasigen  Gehirns  schliesst  er  sich 
der  Ansicht  Wille's  an  (Dieses  Archiv  X.  Bd.  1880),  dass  das  ursprünglich 
einfache  Hemisphären  blasen  en  in  seiner  Einfachheit  weiter  wächst,  ohne  in 
zwei  Hemisphären  getheilt  zu  werden.  Der  Ansicht  Had lieh's  (ebendas.) 
schliesst  sich  der  Vortragende  nicht  an.  Er  erwähnt  noch  die  Ansicht  Da- 
reste's,  welche  für  die  Entstehung  dieser  Missbildungen  das  Amnion  in  An- 
spruch nimmt. 

In  der  Discussion  betont  Herr  H  ad  lieh,  dass  sich  in  ähnlichen  Fällen 
meist  ein  Defect  in  der  medianen  Partie  des  Hirns  vorfinde,  und  dass  ent- 
sprechend der  Grosse  dieses  Defectes  nach  beiden  Seiten  der  Mittellinie  die 
Missbildung  grösser  oder  geringer  sei.  Erstreckt  sich  der  Defect  auf  Hirnpar- 
tien, aus  denen  normaler  Weise  Blasen  hervorsprossen,  so  unterbleibt  deren 
Ausbildung  oder  diese  wird  eine  rudimentäre. 

Herr  Sander  möchte  gerade  bei  dem  vom  Voitragenden  demonstrirten 
Gehirn  an  eine  Entstehung  aus  zwei  verwachsenen  Hälften  nicht  glauben. 

Zum  Sohluss  hielt  Herr  Thomsen  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber 
aus  veränderten  Ganglienzellen  gebildete  Herde  in  den  Hirn- 
nerven. 

Herr  Thomsen  demonstrirt  mikroskopische  Präparate  von  Hirnnerren 
(Oculomotorius,  Facialis),  in  denen  sich  Herde  befinden,  welche  er  früher  eis 
ciroumscripte  Degenerationsherde  angesprochen  hatte. 

Nach  den  neueren  Untersuchungen  handelt  es  sioh  aber  um  einen  nor- 
malen Befund ,  und  zwar  gehen  die  Herde ,  welche  sich  vorzugsweise  da  fin- 
den, wo  der  Nerv  aus  dem  Gehirn  austritt,  aus  veränderten  Ganglienzellen 
hervor. 

Der  Process  findet  wahrscheinlich  in  sehr  frühen  Lebensperioden  statt, 
da  Th.  beim  Neugeborenen  nur  normale  Ganglienzellen,  beim  vierjährigen 
Kinde  und  Erwachsenen  dagegen  meist  Herde  neben  vereinzelten  Ganglien- 
zellen fand  (cf.  Virohow's  Archiv  1887). 
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Sitzung  vom  14.  November  1887. 

Vorsitzender:  Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 
Als  Gäste  anwesend: 

die  Herren  Prof.  Dr.  Kjellberg  aus  Upsala,  Dr.  Gohn  aus  Rehme. 

Zunächst  hält  Herr  Oppenheim  den  angekündigten  Vortrag:  „Ueber 
die  Poliomyelitis  anterior  chronica".  Nach  einer  Kritik  der  vorlie- 
genden Seotionsbefunde,  durch  welche  die  anatomische  Grundlage  der  chro- 
nischen Poliomyelitis  anterior  nicht  genügend  sichergestellt  ist,  macht  0.  Mit- 
theilung über  einen  lange  Zeit  von  ihm  in  der  Nervenklinik  beobachteten  ty- 
pischen Fall;  sowie  über  das  Ergebniss  der  Autopsie  und  der  eingehenden 
mikroskopischen  Prüfung.  Es  wurde  durch  dieselbe  eine  Erkrankung  der 
Vorderhörner  des  Rückenmarks  mit  fast  totalem  Schwund  der  multipolaren 
Ganglienzellen  nachgewiesen.  Diese  ist  als  der  Ausgangspunkt  des  Leidens 
anzusehen.  Auffallend  erschien  es,  dass  die  vorderen  Wurzeln  nur  massig, 
die  peripherischen  Nerven,  auch  die  Muskelaste  nur  im  geringen  Grade  ent- 
artet waren. 

Der  Vortrag,  der  unter  Demonstration  der  entsprechenden  Präparate 
gehalten  wurde,  wird  ausführlich  veröffentlicht  werden. 

An  zweiter  Stelle  stellt  Herr  Remak  einen  Kranken  vor  mit  doppel- 
seitiger Trochlearisparese.  Der  26jährige  nicht  syphilitische  und  nicht 
tuberculöse  Kranke  leidet  seit  Jahren  an  Schwindel  bei  stärkerem  Aufwärts- 
blicken, wozu  sioh  seit  etwa  einem  Jahre  Schwindel  auoh  auf  ebener  Erde, 
Hinterkopfschmerzen,  etwas  taumeliger  Gang,  leichte  DeglutitionsstÖrungen, 
Schwäche  der  Beine  und  Erschwerung  der  Urinentleerung  gesellt  haben.  Die 
Untersuchung  ergiebt  im  Wesentlichen  leichten  statischen  Schwindel,  Anstren- 
gung des  Schlingactes.  erhebliche  Steigerung  des  Kniephänomens  und  An- 
deutung von  Fussphänomen.  Der  mit  Uhthoff  genau  verfolgte  ooulare  Be- 
fund war  bei  der  Aufnahme  rechtsseitige  Trochlearisparese,  nystagmusartige 
Zuckungen  in  den  seitlichen  Endstellungen  beiderseits,  normale  Pupillarreac- 
tion  und  normales  ophthalmoscopisches  Bild.  Unter  der  Beobachtung  ist  all- 
mälig  die  rechtsseitige  Trochlearisparese  nach  dem  Verhalten  der  Doppel- 
bilder in  eine  doppelseitige  übergegangen. 

Herr  R.  setzt  aus  den  anatomischen  Verhältnissen  des  Trochleariskerns 
und  seines  Fasern  Verlaufes  auseinander,  dass  wohl  nur  eine  fasciculare  Läsion 
des  letzteren  in  der  sogenannten  Troohleariskreuzung  im  Velum  medulläre 
anterius  vorliegen  könne.  Eine  Beobachtung  von  Nieden  legt  die  Möglich- 
keit eines  noch  harten  wachsenden  Tumors  der  Glandula  pinealis  nahe,  wo- 
für allerdings  neuere  Obductionsfälle  von  Feilohenfeld,  Pontoppidan, 
Reinhold,  R.  Schulz,  Daly  keine  Bestätigung  gebracht  haben. 

Der  Vortrag  ist  in  No.  188  des  Neurologischen  Centralblattes  in  extenso 
veröffentlicht. 
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Nach  Herrn  Mendel  reichen  die  vorhandenen  Symptome  zur  Stellung 
der  Diagnose  einer  Geschwulst  der  Zirbeldruse  nicht  aus,  der  Kranke  mache 
mehr  den  Eindruck  eines  Cerebellarkranken.. 

Nach  Herrn  Uhthoff  sind  auch  andere  Augenmuskeln  nicht  ganz  in- 
tact,  es  sei  auch  eine  doppelseitige  Abducenslähmung  vorhanden. 

Zum  Schluss  bemerkt  Herr  Remak,  dass  zur  Wahrscheinlichkeitsdia- 
gnose eines  so  seltenen  Krankheitsbildes  er  geglaubt  habe,  sich  zunächst  an 
die  in  der  Literatur  vorliegenden  aufklärenden  Befunde  halten  zu  müssen. 
Denken  könne  man  sich  wohl  allenfalls,  dass  vom  Oberwurm  aus  nach  vorn 
ein  Druck  auf  das  Velum  medulläre  anterius  ausgeübt  werden  kann ;  es  sei 
ihm  aber  aus  den  äusserst  zahlreichen  bekannten  Fällen  von  Kleinhirnerkran- 
kungen keiner  bekannt,  in  welchem  doppelseitige  Trochlearisparese  beobachtet 
wäre.  Ausserdem  spricht  in  dem  vorgestellten  Falle  nichts  für  einen  Klein- 
hirntumor  mit  Fernwirkungen,  da  sonst  Druckerscheinungen  (Pulsverlang- 
sam ung,  Stauungspapille,  Erbrechen  u.  s.  w.)  fehlen. 

Die  Mittheilungen  des  Herrn  Bernhardt  beziehen  sich  auf  einige  ätio- 
logisch interessante  Lähmungen  an  den  oberen  Extremitäten  (eine  Radialis- 
1  ahm  ung,  drei  theils  einseitige,  theiis  doppelseitige  Lähmungen  sämmt- 
licher  Armnerven  durch  Turnschweberinge  und  den  Es march' sehen 
Constrictionsschlauch,  und  schliesslich  auf  eine  eigentümliche  an  Tetanie  er- 
innernde, von  ihr  aber  verschiedene  Form  von  idiopalhischem  Muskel - 
krampf  an  einer  oberen  Extremität  eines  jugendlichen  Mannes).  Die  aus- 
führliche Mittheilung  wird  in  den  in  diesem  Archiv  abgedruckten  ausführlichen 
Verhandlungen  der  Gesellschaft  erfolgen. 

Sitzung  vom  12.  December  1887. 

Vorsitzender:   Herr  Westphal. 
Schriftführer:  Herr  Bernhardt. 
Als  Gäste  anwesend: 

Herr  Hofrath  Dr.  Franz  aus  Liebenstein,  Herr  Dr.  Ben  da  aus 
Berlin. 
Vor  der  Tagesordnung  stellt  Herr  Oppenheim  einen  an  Morbus  Addi- 
son ii  und  Basedowii  leidenden  Kranken  vor.  Der  46jährige  Silberarbeiter, 
dessen  Eltern  beide  das  80.  Lebensjahr  erreicht  haben,  ist  im  Jahre  1872 
mit  Zittern  in  den  Händen  erkrankt,  hierzu  kam  Herzklopfen,  Hyperidrosis, 
Speichelfiuss,  Durst,  Polyurie,  im  Jahre  1875  Struma,  im  Jahre  1880  Ex- 
ophthalmus, Flimmern  vor  den  Augen.  Im  vorigen  Jahre  entwickelte  sich 
Ascites  und  Oedem  an  den  unteren  Extremitäten,  wachsende  allgemeine 
Schwäche,  anfallsweise  Bufimie,  heftige  Diarrhöen.  Angstanfalle,  Apathie, 
Gedächtnisssch wache  und  Ohnmachtszustände.  Gegenwärtig  besteht:  hoch- 
gradiger Exophthalmus  duplex,  mangelhafte  Wirkung  des  Orbicularis  palpe- 
brarum, Graefe's  Symptom,  starke  Dilatation  beider  Ventrikel  mit  Erhöhung 
der  Pulsfrequenz  auf  160—180,  Asystolie,  mächtige  Struma,  starkes  Zittern 
des  Kopfes,  Rumpfes  und  der  Extremitäten  bei  Bewegungen  und  psychischer 
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Erregung,  Fasszittern,  allgemeine  Muskelschwäche  etc.  Der  Kranke  ist  apa- 
thisch and  gedächtnissschwach.  Die  Haut  des  Gesichts,  Rumpfes  und  der  Ex- 
tremitäten, vor  Allem  aber  der  Genitalien,  ist  stark  verfärbt.  Es  handelt  sich 
sowohl  um  eine  diffuse,  graphitartige  als  auch  um  eine  fleckige  Pigmentirung. 
Brustwarzen,  besonders  aber  Penis  und  Hoden  sind  mulattenartig  braun  bis 
tiefschwarz  gefärbt.  Am  Penis  hebt  sich  der  freiliegende  Tbeil  des  Präpu- 
tiums gegen  den  versteckten  in  sehr  charakteristischer  Weise  dadurch  ab,  dass 
der  erstere  schwarzbraun  verfärbt  ist,  während  der  letztere  eine  normale  Fär- 
bung zeigt.    Auf  der  Eichel  einzelne  braune  Flecke. 

Von  den  Schleimhäuten  zeigt  die  Oberlippe  und  die  Gonjunctiva  palpe- 
brarum inferior  blauschwarze  Flecke,  nicht  aber  die  Wangen-,  Rachen  und 
Kehlkopf  Schleimhaut.  Der  Harn  enthält  kein  Eiweiss,  keinen  Zucker,  aber 
Gallensäuren.    Ein  Druck  in  die  Nierengegend  wird  schmerzhaft  empfunden. 

0.  erörtert,  dass  im  Geleit  des  Morbus  Addisonii  mannigfache  nervöse 
Symptome,  im  Geleit  des  Morbus  Basedowii  mannigfache  Pigmentirungen  be- 
schrieben worden  sind,  eine  Combination  beider  Erkrankungen  ist  aber  in  der 
ihm  zugänglichen  Literatur  nicht  erwähnt  und  hat  in  Hinsicht  auf  die  Theorie 
der  Sy  mpathicus- Affe  ction  besonderes  Interesse. 

(Drummond,  dessen  Abhandlung  mir  inzwischen  im  Referat  zuge- 
gangen ist,  hat  solche  Fälle  beobachtet.  —  Nachtrag.) 

Hierauf  bespricht  und  demonstrirt  Herr  H.  Virchow  die  grossen 
Granula  in  den  grossen  Nervenzellen  des  Kaninchentücken- 
marks; die  Präparate  sind  gewonnen  durch  Injection  des  frisch  getödteten 
Thieres  mit  lauwarmer  Ghromsäure  1  :  1000,  Erhärtung  des  Rückenmarks 
mit  Alcohol  in  steigender  Concentration,  Färbung  der  Schnitte  mit  Gre- 
nacher'schem  Hämatoxylin,  beziehentlich  Ghinolinroth. 

In  der  Discussion  über  diesen  Vortrag  spricht  Herr  C.  Ben  da  (als  Gast) : 
Der  Herr  Vortragende  hatte  die  Freundlichkeit,  meine  Arbeiten  über  den  vor- 
liegenden Gegenstand  zu  erwähnen.  In  der  That  habe  ich  mich,  wie  der  der 
Gesellschaft  überreichte  Separatabdruck  aus  den  Verhandlungen  der  physio- 
logischen Gesellschaft,  sowie  Referate  über  die  vorjährige  Naturforscherver- 
sammlung, anatomische  Section,  belegen  können,  schon  seit  mehreren  Jahren 
mit  dieser  Frage  beschäftigt  und  bin  jetzt  mit  einer  grösseren  Reihe  von  Un- 
tersuchungen dem  Abschluss  nahe.  Ich  bin  dadurch  in  der  Lage,  die  Mitthei- 
lungen des  Herrn  Vortragenden  in  verschiedenen  Punkten  zu  vervollständigen. 

Ich  kann  mich  nicht  damit  einverstanden  erklären,  jene  Granulationen 
in  den  Ganglienzellen  mit  den  A  Um  an  n 'sehen  Granulationen  in  Beziehung 
zu  setzen.  Ich  schliesse  mich  Herrn  Vignal  an,  der  in  seiner  klassischen 
Arbeit  über  die  Entwickelung  der  Rückenmarkselemente  (Arch.  de  physiol. 
norm,  et  path.  1884,  XVI.,  2)  jene  Gebilde  zuerst  in  unzweideutiger  Weise 
beschreibt  und  ihre  entwickelungsgeschichtliche  Bedeutung  für  die  Ganglien- 
zelle würdigt.  Er  hat  bereits  gesehen,  dass  sie  sich  in  den  embryonalen 
Zellen  in  charakteristischer  Weise  gruppiren  und  dadurch  schliesslich  die 
Streifung  des  Zellleibes,  die  wir  an  den  entwickelten  Ganglienzellen  kennen, 
hervorrufen. 
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Für  mich  selber  reklamire  ich  das  Verdienst,  zuerst  die  eigentümlichen 
Farbreactionen  erkannt  and  das  Auftreten  der  Granulationen  in  Beziehung  zu 
der  besonderen  Farbreaction  des  Ganglien zellkörpers  gesetzt  zu  haben.  Es 
ist  bekannt,  dass  gewisse  Ganglienzellen  —  keineswegs  alle,  besonders  aber 
die  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  —  sich  ebenso  wie  die  Axencylinder 
zu  einer  Reihe  von  Farbstoffen:  Hämatoxylin,  Karmin,  S  äff  ran  in,  Nigrosin 
u.  a.  anders  wie  andere  Zellleiber,  ähnlich  wie  sonst  die  Zellkerne,  verhalten. 
Hierauf  beruhen  ja  unsere  gewöhnlichen  Färbemethoden  der  Ganglienzellen. 
Es  ist  auch  bekannt,  dass  andere  Ganglienzellen  des  Centralnervensystems 
diese  Farbstoffe  nicht  in  gleicher  Weise  annehmen.  Ich  habe  nun  darauf  hin- 
gewiesen, dass  jene  Granulationen  die  gleiche  Färbbarkeit  der  dunklen  Gan- 
glienzellen besitzen,  dass  sie  aber  in  Zellen  liegen,  deren  Zellleib  sonst  die 
Struotur  der  nicht  färbbaren  Zellen  zeigt.  Ich  sah  eine  Reihe  von  Zwisohen- 
formen  zwischen  einem  vereinzelten  Auftreten  der  Granula  und  einer  massen- 
haftesten Anhäufung  derselben,  so  dass  ich  zu  dem  Schluss  kam,  die  starke 
Pärbbarkeit  gewisser  Ganglienzellen  auf  eine  gleich  massige  Durchdringung 
mit  jener  chromatophilen,  anderwärts  in  Form  von  Granulationen  auftre- 
tenden Masse  zurückzuführen. 

Die  nächstliegende  Erklärung,  dass  es  sich  um  den  Einfluss  gewisser 
Behandlungsmethoden  handeln  könne,  habe  ich  inzwischen  verwerfen  müssen, 
da  ich  die  Granulationen  nach  Härtungen  mit  Picrinsäure,  Flemming' scher 
Lösung,  Salpetersäure,  in  Präparaten  des  Herrn  Prof.  Adamkiewicz  auch 
bei  Müll  er' scher  Flüssigkeit,  bei  Herrn  Dr.  Joseph  sogar  in  Alkoholprä- 
paraten gesehen  habe.  Die  Zahl  der  sie  darstellenden  Farbstoffe  habe  ich  be- 
reits erwähnt,  sie  sind,  wie  Vignal  bereits  sah,  in  ungefärbtem  Zustande 
durch  ihre  starke  Lichtbrechung  kenntlich. 

Der  Vortragende  hat  jene  Gebilde  nur  bei  Kaninchen  und  Meerschwein- 
chen gefunden.  Ich  kann  bestätigen,  dass  namentlich  bei  ersterem  Thiere  in 
den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks  das  Auftreten  bei  erwachsenen  Indivi- 
duen in  auffallendem  Masse  statthat.  Ich  muss  aber  hinzufügen,  dass  ich  jene 
granulationshaltigen  Zellen  bei  allen  darauf  untersuchten  Species,  auch  beim 
Menschen  ( Präparate  von  Adamkiewicz)  gesehen  habe.  Nur  ist  .ihr  Vor- 
kommen an  bestimmte  Altersstufen  und  an  bestimmte  Stellen  ge- 
bunden. Mit  der  weiteren  Darlegung  dieser  Punkte  werden  sich  meine  künf- 
tigen Arbeiten  beschäftigen. 

Hierauf  hält  Herr  Kronthal  den  angekündigten  Vortrag:  Ueber  He- 
terotopie  grauer  Substanz  im  Rückenmark. 

Der  Vortrag  wird  ausführlich  im  Neurologischen  Centralblatt  veröffent- 
licht werden. 

Schliesslich  bespricht  Herr  Siemerling  unter  Demonstration  von  Präpa- 
raten einen  Fall  von  hereditärer  Hirn-  und  Rückenmarkssyphilis. 

Der  Vortrag  wird  ausführlich  in  diesem  Archiv  veröffentlicht  werden. 


XXVI. 
Referate. 


Moeli,  Ueber  irre  Verbrech  er.   Berlin,  Kornfeld,  188&.  (180  Seiten.) 

Die  ausführliche  Monographie  giebt  in  fünf  Gapiteln  neben  einer  sehr 
ausgedehnten  Casnistik  die  Erfahrungen  wieder,  welohe  der  Verfasser  sowohl 
in  foro,  wie  in  der  Anstaltsbehandlung  an  einer  grossen  Anzahl  bestrafter 
resp.  verbrecherischer  Individuen  selbst  gewonnen  hat,  und  gerade  bei  den 
eigenartigen  Berliner  Verhältnissen  in  ausgezeichneter  Weise  gewinnen  konnte. 

Im  I.  Gapitel  (95  Seiten)  theilt  der  Verfasser  je  nach  dem  Interesse 
mehr  oder  weniger  ausführlich  die  Krankengeschichten  seiner  Fälle  (fast 
400)  mit,  die  er  vorzugsweise  naoh  der  Art  des  Delictes  in  14  Gruppen  und 
innerhalb  der  Gruppen  nach  dem  Charakter  der  Geistesstörung  eintheilt. 

Durch  einleitende  Worte  zu  jeder  Gruppe  erleichtert  Verfasser  die  Ueber- 
sieht  über  das  sehr  reichliche  Material,  das  einem  Referate  sich  entzieht,  das 
aber  ein  ganz  besonderes  Interesse  hat  sowohl  für  den  erfahrenen  Psychiater, 
wie  für  den  angehenden  und  den  Geriohtsarzt,  da  überall  das  Bestreben 
herrscht,  die  krankhafte  Persönlichkeit  des  einzelnen  ab  ovo  und  durch  die 
verschiedenen  Phasen  der  Laufbahn  hindurch  zu  verfolgen  und  klar  zu  legen. 

Was  den  Zusammenhang  zwischen  Geistesstörung  und  Ver- 
brechen anlangt  (s.  Gapitel  IL),  so  handelt  es  sich*  bei  den  (ersten)  Grup- 
pen: Körperverletzung,  Tödtung,  Mordversuch,  Sittlichkeits- 
verbrechen, Majostätsbeleidigung,  Militärvergehen  und  Brand- 
stiftung fast  ausnahmslos  um  bereits  zur  Zeit  der  That  nachweisbare  kranke 
Individuen  (also  sogenannte  „verbrecherische  Irre"),  bei  denen  die  Strafthat 
der  directeAusfluss  von  krankhaften  Affeoten,  Wahnvorstellungen  oder  Sinnes- 
täuschungen war.  Mit  Recht  hebt  Verfasser  hervor,  dass  gelegentlich  die 
Strafthat  einen  scheinbar  impulsiven  Charakter  trägt,  während  sie  de  facto 
durch  Wahnideen,  Zwangsvorstellungen  oder  Angstzuständen,  deren  sich  der 
Kranke  gar  nioht  oder  nur  unklar  bewusst  zu  sein  braucht,  bedingt  ist. 

Hier  giebt  also  die  Psychose  direot  den  positiven  Antrieb  zur  That,  an- 
ders liegt  die  Sache  bei  den  Eigenthumsverbreohen,  den  Gewohnheits- 
dieben, wo  das  Deliot  nur  selten  in  unmittelbarer  Beziehung  zu  krankhaften 
psychischen  Vorgängen  steht. 
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Dagegen  kommt  hier  als  wichtigster  mittelbarer  Factor  in  Betracht: 
psychische  Schwäche,  speciell  die  angeborene,  welche  schon  früh  den 
Kranken  zum  Diebstahl  resp.  in  die  Irrenanstalt  fahrt. 

Gerade  bei  Imbecillen.  deren  Concurrenzfahigkeit  gegenüber  dem  Gesun- 
den gering,  deren  Urtheil  und  Wille  schwach  ist,  die  leichtgläubig  and  leicht 
bestimmbar,  ausserdem  nicht  selten  zu  Selbstüberschätzung  and  Eitelkeit  ge- 
neigt sind,  fahrt  die  mangelhafte  Erziehung,  die  Noth  des  Daseins,  die 
schlechte  Gesellschaft  besonders  leicht  zum  Eigenthumsverbrechen,  das  ihnen 
auf  Grund  des  mangelnden  sittlichen  Gefühles,  leicht  als  etwas  Gleichgültiges, 
event.  sogar  als  eine  Heldenthat  oder  ein  Vergnügen  erscheint.  Die  geistige 
Oede,  der  Mangel  ernster  Interessen  macht  den  Imbecillen  zunächst  zum 
Bummler,  sodann  zum  „Louis",  schliesslich  zum  Gewohnheitsdiebe. 

In  den  Verhältnissen  der  Grossstadt  liegt  ein  weiteres  Moment,  warum 
der  Diebstahl  (anders  wie  in  der  Provinz)  so  häufig  überhaupt,  ganz  beson- 
ders aber  bei  den  Imbecillen  ist. 

Aach  in  den  krankhaften  Eigentümlichkeiten  so  mancher  hoher  begab- 
ter Individuen  findet  Verfasser  einen  Grand,  warum  dieselben  an  ihrem  Fort- 
kommen gehindert,  zunächst  in  eine  Nothlage,  sodann  zum  Diebstahl  ge- 
langen. 

Auf  der  Basis  der  Imbecilütät  treten  dann  nicht  selten  in  der  Haft  acute 
Verschlimmerungen  auf,  die  eine  weitere  Herabsetzung  der  geistigen  Kräfte 
zur  Folge  haben. 

Was  die  Aetiologie  der  bei  Verbrechern  beobachteten  Geistesstörung  an- 
langt, so  waren  erblich  belastet  77  pCt ,  davon  direot  40  pCt.,  besonders 
häufig  fand  sich  auch  Trunksucht  der  Asoendenz.  Kopfverletzung  führte 
ausser  zur  Epilepsie  nicht  selten  zur  psychischen  Depravation  und  damit  zum 
Verbrechen.  Den  körperlichen  Missbildungen  kann  Verfasser,  da  ein  gesetz- 
mässiges  Verhalten  bislang  nicht  nachgewiesen,  einen  entscheidenden  Werth 
nicht  beilegen. 

Hinsichtlich  der  Eigenthumsverbrechen  ergiebt  sich  schliesslich,  dass 
38  pCt.  der  Gewohnheitsdiebe  nachweisbar  von  jeher  abnorm,  «also  eigent- 
lich „  verbrecherische  Irre"  waren,  dass  18  pCt.  psychisch  bedenklich  erschie- 
nen, und  dass  nur  bei  weiteren  38  pCt.  (meist  chronisch  Verrückten),  die 
Geisteskrankheit  als  zur  Zeit  der  That  bereits  betsehend,  nicht  nachgewiesen 
werden  konnte  —  nur  diese  letzte  Gruppe  verdient  also  mit  Recht  die  Be- 
zeichnung „irre  Verbrecher  " . 

Gapitel  III.  und  IV.  behandeln  die  Feststellung  des  Geisteszu- 
standes und  das  Vorkommen  von  Simulation.  Trotz  des  eben  nachgewie- 
senen häufigen  Zusammenhanges  zwisohen  Verbrechen  und  Geistesstörung  ist 
die  Verurtheilung  Geisteskranker  ein  häufiges  Ereigniss.  Diese  dem  Sinne  des 
§51  desSt.-G.-B.  widersprechende  Verurtheilung  trifft  meist  alle  Gruppen  der 
Verbrechen  in  gleicher  Weise.  Bei  leichten  Vergehen  giebt  der  Geisteszustand 
zu  Zweifeln  meist  keine  Veranlassung,  bei  Widerstand  sind  Deliranten  zwar 
oft  straflos  geblieben,  es  haben  dagegen  pathologische  Rauschzustände,  Trunk- 
suoht  in  Folge   krankhafter  Vorgänge  (Epilepsie),  Angst-  und  Erregungszu- 
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stände,  ebenso  die  durch  chronischen  Alkoholismus  herbeigeführte  Herab- 
setzung der  psychischen  Widerstandsfähigkeit  öfters  nicht  die  gebührende 
Würdigung  gefunden.  Verfasser  hebt  die  für  die  Diagnose  des  chronischen 
Alkoholismus  (ohne  Rausch)  wichtigen  somatischen  Symptome  besonders  her- 
vor, deren  Berücksichtigung  auch  bei  der  Beurtheilung  wegen  Körperver- 
letzung angeklagter  Alkololisten  nöthig  ist. 

In  Fällen  von  Mordversuch  und  Sittlichkeitsvergehen  trat,  da  es  sich 
meist  um  sichtlich  Kranke  (Verrückte,  Imbecille,  Paralytiker)  handelte,  durch- 
weg Straflosigkeit  ein,  ebenso  in  der  Regel  bei  militärischen  Vergehen. 

Anders  bei  den  Eigenthumsvergehen.  Da,  wo  in  der  Untersuchungshaft 
Aufregungszustände  auftraten,  hatte  die  ärztliche  Begutachtung  in  der  Regel 
Freisprechung  zur  Folge,  doch  fand  der  einfache  Schwachsinn  auch  höheren 
Grades  oft  keine  Berücksichtigung. 

Besonders  häufig  ist  das  bei  Strafgefangenen  der  Fall,  theils,  weil  die- 
selben sich  erst  nach  längerer  Beobachtung  decouvriren,  theils  weil  der  Beob- 
achter der  genügenden  Kenntnisse  ermangelt. 

Im  Anschluss  hieran  bespricht  Verfasser  das  Vorkommen  von  Simulation 
eingehend.  In  der  allergrössten  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  nicht  um 
beabsichtigte,  sondern  um  scheinbare  Simulation.  Einmal  „lügen*  die 
Kranken,  und  zwar  einerseits  aus  Gewohnheit,  andererseits  aus  krankhaften 
Motiven  z.  B.  aus  Neigung  zum  Renommiren,  unter  dem  Zwange  der  Erre- 
gung oder  der  Angst  u.  s.  w.,  wie  ja  auch  unbestrafte  Geisteskranke  gelegent- 
lich wider  besseres  Wissen  gleichgültige  Dinge  hartnäckig  und  dauernd  be- 
haupten oder  leugnen. 

Die  bei  Verbrechern  so  häufig  beobachtete  angebliche  Nichtkenntniss 
alltäglicher  Dinge  (des  Alters,  der  Jahreszahl,  des  Geldes,  des  Einmaleins  etc.), 
das  man  gelegentlich  auch  bei  unbescholtenen  Kranken  sieht,  hat  ihren  Grund 
entweder  in  der  Verwirrtheit,  welche  so  viele  in  der  Haft  Erkrankte  darbie- 
ten, in  einer  ungeeigneten,  den  Kranken  zu  absichtlich  falscher  Antwort  rei- 
zenden Fragestellung  des  Exploranten  oder  in  Angst  vor  jedem  Ausfragen 
überhaupt  resp.  in  Misstrauen  gegen  den  Arzt. 

Logisch  zusammenhängendes  Denken  ist  natürlich  mit  Geisteskrankheit 
ebenso  wenig  unvereinbar,  wie  ein  sprungweises  wechselndes  Aussehen  des 
Krankheitebildes,  da  gerade  die  in  der  Haft  ausbrechenden  Psychosen  erfah- 
rungsgemäss  aoute  Verschlechterungen  und  Besserungen  zeigen,  in  denen  das 
äussere  Verhalten  der  Kranken  ein  ganz  verschiedenes  ist  —  aus  dem  Miss- 
trauen der  Kranken  erklärt  sioh  schliesslich,  warum  dieselben  sich  ihrer  nicht- 
ärztlichen Umgebung  anders  (verständiger,  freier)  zeigen,  als  dem  Arzte 
gegenüber,  in  welchem  sie  den  Mithelfer  der  Gerichte  erblicken. 

Neben  einer  scheinbaren  Simulation  kommt  nun  allerdings  gelegentlich 
eine  absichtliche  vor:  Schwachsinnige  Kranke  stellen  sich  blödsinnig 
oder  tobsüchtig,  ohne  es  zu  sein,  produoiren  Wahnideen,  die  sie  nicht  be- 
sitzen, wie  sie  ja  auch  sonst  lügen  und  übertreiben.  Manche  Kranke  simu- 
liren  Blödsinn,  um  einerseits  straffrei  zu  bleiben ,  gleichzeitig  aber  um  ihrer 
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sie  verfolgenden  Umgebung  zu  entgehen.  Simulation  ist  also  mit  Geisteskrank- 
heit wohl  vereinbar  und  spricht  eher  für  dieselbe. 

Dass  geisteskranke  Strafgefangene  leider  oft  lange  verkannt  werden,  be- 
ruht einerseits  auf  dem  Hisstrauen  gegen  die  allgemeine  Verlogenheit  der  Ver- 
brecher überhaupt,  dann  aber  auch  auf  der  fälschlichen  Deutung  der  aus 
krankhaften  Motiven  entspringenden  Widerspenstigkeit  der  Kranken  gegen  die 
Hausordnung,  die  als  „Niederträchtigkeit*  aufgefasst  wird,  schliesslich  auoh 
darauf,  dass  gewisse  zweifellos  krankhafte  Abweichungen,  als  unwesentlich 
noch  in  das  Bereich  des  allgemeinen  Verbreohercharakters  fallend ,  angesehen 
werden. 

Vereinzelt  behaupten  auch  nachweisbar  Kranke,  simulirt  zu  haben,  ohne 
dass  es  thatsäohlich  der  Fall  war.  Verfasser  leugnet  nicht,  dass  gelegentlich 
die  beabsichtigte  Simulation  nachgewiesen  werden  konnte,  ohne  dass  gleich- 
zeitig genügende  Unterlage  für  das  Bestehen  einer  Geisteskrankheit,  jetzt  oder 
zur  Zeit  der  That  vorhanden  waren  —  nur  eine  lange  Beobachtungsdauer 
kann  über  die  Schwierigkeit  der  Beobachtung  in  diesen  Fallen  hinweghelfen. 

Das  letzte  Capitel  bespricht  die  Behandlung  und  Unterbringung 
der  irren  Verbreoher,  und  liefert  Moeli  (im  Gegensatz  zu  Sander,  der 
die  Unterbringung  derselben  in  gewöhnlichen  Irrenanstalten  für  diese  ohne 
besondere  Nachtheile  thunlioh  erklärte)  den  Nachweis,  dass  die  Anhäufung 
besonders  vielbestrafter  Gewohnheitsdiebe,  zumal  der  jugendlichen,  zu  schwe- 
ren Unzuträglichkeiten  in  der  Anstalt  (Dalldorf)  geführt  habe. 

Zahlreiche,  theilweise  complotmässig  das  Leben  und  die  Sicherheit  des 
Anstaltspersonals  gefährdende  Ausbrüche  führten  allmälig  zu  besonderen  Ein- 
richtungen, welche  den  Pavillon,  in  welchem  sich  vorzugsweise  die  erwähnten 
Kranken  befanden,  genau  zu  einem  „ Annexe*  machten.  Dorch  Erhöhung  der 
mechanischen  Festigkeit,  durch  beträchtliche  Vermehrung  und  sorgfaltige  Aus- 
wahl des  Wartepersonals  einerseits,  andererseits  aber  durch  Eintheilung  der 
Kranken  in  kleine  Gruppen  und  handwerksmäßige  Beschäftigung  im  Hause,  sowie 
anderweitige  Anregung,  gelang  es,  das  Complotiren  zu  beschränken  jind  die 
Ausbrüche  zu  verhindern,  überhaupt  einen  günstigen  Einfluss  zu  üben,  derart, 
dass  einige  Bestrafte,  ohne  rückfällig  zu  werden,  entlassen  werden  konnten. 

Die  an  gewöhnlichen  Anstalten  nothwendige  Unterbringung  der  irren 
Verbrecher  unter  den  Unruhigen  hält  Verfasser  für  einen  Nothbehelf,  besser 
erscheint  ihm  die  Unterbringung  etwa  aller  Verbrecher  einer  Provinz  in  einem 
Annex  und  einer  Anstalt  — ,  er  lässt  übrigens  diese  Frage  offen. 

Mit  Sander  u.  A.  hält  Verfasser  eine  gründliche  psychiatrische  Vor- 
bildung der  Strafanstaltsärzte  für  nothwendig,  soll  eine  gerechte  Beurtheilung 
der  Kranken  und  ihres  Verhaltens  und  eine  frühere  Verbringung  in  die  An- 
stalt statthaben  —  die  Verbüssung  der  Strafe  bis  zum  Ende  hat  da  keinen 
Sinn,  wo  nach  derselben  der  Betreffende  doch  der  Irrenanstalt  zugeführt  wird, 
natürlich  in  der  Regel  in  einem  verschlechterten  Zustande. 

Zum  Schlnss  ventilirt  Verfasser  die  Frage,  ob  eine  Besserung  der  Miss- 
stände nicht  herbeigeführt  werden  könne  durch  eine  Aenderung  der  Gesetzes« 
bestimmungen  und  der  Verordnungen.    Er  glaubt,  von  der  Annahme  einer 
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verminderten  Zurechnungsfähigkeit  in  foro,  von  der  Individualisirung  der 
Strafmündigkeit  and  von  der  Berücksichtigung  der  letzteren  bei  Strafmaass 
und  Strafvollzug  eine  wohlthuende  Aenderang  vielleicht  erhoffen  zu  dürfen 
and  schlägt  als  prophylaktisches  Hülfsmittel  eine  Ausdehnung  der  Zwangs- 
erziehung über  den  jetzt  nxirten  Termin  (18.  Lebensjahr)  hinaus  vor. 

Sicherlich  ist  die  Monographie  des  Verfassers  geeignet,  sowohl  dem  an- 
gehenden wie  dem  erfahrenen  Psychiater  reiohlich  Anregung  und  Belehrung 
zu  gewähren.  Thomsen. 


Anleitung  beim  Studium  des  Baues  der  nervösen  Centralorgane 
im  gesunden  und  kranken  Zustande  von  Dr.  Heinrich  Ober- 
steiner.   Leipzig  und  Wien.    Toeplitz  und  Deuticke.  1888. 

Das  vorliegende  Buch  soll,  wie  es  der  Herr  Verfasser  in  seinem  Vorwort 
angiebt,  „dem  Studirenden  einen  treuen  und  verlässlichen  Führer  an  die 
Hand  geben,  der  es  ihm  ermöglicht,  selbst  ohne  Lehrer  die  mühsame  Wan- 
derung duroh  die  einzelnen  Gebiete  des  Centralnervensystems  erfolgreich  zu 
vollenden". 

So  weit  das  Werk  sich  mit  den  normalen  anatomischen  Verhält- 
nissen des  Centralnervensystems  beschäftigt,  erreioht  es  wohl  seinen  Zweck. 
Anders  verhält  es  sich  mit  der  Schilderung  der  pathologischen  Zustände. 
Diese  wäre  vielleicht  besser  ganz  fortgeblieben ;  in  der  fragmentarischen  Kürze, 
wie  sie  gegeben  wird,  erscheint  sie  ohne  wesentlichen  Nutzen. 

Die  Gliederung  des  Stoffes  erfolgt  in  sieben  Absohnitten. 

Der  erste  Abschnitt  enthält  die  gebräuchlichsten  Untersuchungs- 
methoden mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Technik  bei  der  Anfertigung 
von  Sohnitten  aus  gehärteten  Präparaten.  Warum  ist  neben  der  Celloidin- 
einbettung  nicht  die  Behandlung  mit  Pyroxylin  erwähnt?  Bei  dem  Tauch- 
mikrotom  von  Schanze  (p.  9)  besteht  der  Vortheil  nicht,  wie  angegeben, 
in  der  Ermöglichung,  unter  Alkohol  zu  sohneiden,  dieses  leistet  jedes  Schlit- 
tenmikrotom, sondern  die  Führung  des  Messers  unter  Wasser  ist  das  Wesent- 
liche. Irrthümlich  heisst  esp.  10,  dass  die  Schnitte  der  mitCelloidin  durch- 
tränkten Präparate  nicht  den  absoluten  Alkohol  vertragen.  Die  Schnitte 
müssen  sogar  vorher  in  absoluten  Alkohol  kommen,  um  die  Aufhellung  in 
Origanumöl  u.  s.  w.  zu  bewirken. 

Der  Zusatz  zum  zweiten  Theil,  die  Morphologie,  betreffend  die 
physiologische  Bedeutung  der  Grosshirnwindungen  hätte  bei  der  ün Voll- 
ständigkeit der  Darstellung  entbehrt  werden  können.  Das  am  besten  gekannte 
Gentrum,  das  Sprachcentrum  ist  merkwürdiger  Weise  unberücksichtigt 
geblieben. 

Der  dritte  Abschnitt  handelt  von  den  histologischen  Elemen- 
ten des  Centralnervensystems,  der  vierte  vom  feineren  Bau  des  Rücken- 
marks, der  fünfte  bringt  eine  topographische  Darstellung  des  Ge- 
hirns. 
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Die  Anordnung  des  seohsten  Abschnittes,  enthaltend  Faserzüge  und 
Bahnen,  erscheint  keine  ganz  glücklich  gewählte,  and  ist  dadurch  die  Lee- 
türe dieses  Abschnittes  etwas  erschwert.  Sonst  ist  die  Darstellung  in  den 
eben  erwähnten  Gapiteln ,  namentlich  in  der  Morphologie  und  Topographie, 
sehr  sachgemass.  Die  neuesten  Untersuchungen  und  Ergebnisse  der  Forschung 
finden  hier  ihre  Berücksichtigung. 

Bei  den  einzelnen  Abschnitten  sind  Bemerkungen  über  die  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen  eingeflochten.  Dieselben  sind 
allzu  kurz  behandelt  und  wohl  kaum  im  Stande,  »das  Verst&ndniss  der  krank- 
haften Vorgänge  im  Centralnervensystem  anzubahnen". 

Wenn  der  Herr  Verfasser  auf  eine  erschöpfende  Darstellung  dieses 
Stoffes  verzichtet  hat,  so  darf  es  nicht  überraschen,  wenn  z.  B.  bei  den  krank- 
haften Veränderungen  der  Nervenfasern  der  neuritischen  Degeneration  als 
einer  selbstständigen  Krankheit,  der  Degeneration  peripherischer  Nerven  bei 
Tabes  keine  Erwähnung  geschieht. 

Abgesehen  von  dem  Fehlen  solcher  Befunde,  entspricht  die  Schilderung 
der  pathologisch -anatomischen  Prooesse  an  manchen  Stellen  nicht  den  that- 
säohliohen  Verhältnissen. 

Die  Unterschiede,  welohe  Herr  Obersteiner  z.  B.  zwischen  der  Dege- 
neration im  Nerven  nach  Durchsohneidung  und  der  neuritisohen  Degeneration 
maoht,  sind  überhaupt  nicht  zutreffend. 

Ob  die  Nervenfasern  bei  der  neuritisohen  Degeneration  nur  im  Bereiohe 
einzelner  Segmente  erkranken,  ist  noch  nicht  erwiesen,  das  Verschontbleiben 
des  Axenoylinders  bei  der  neuritisohen  Degeneration  ist  nicht  charakteristisch 
für  diese  Form  der  Nervendegeneration ,  im  Gegentheil ,  der  Axenoylinder  ist 
gerade  hier  sehr  häufig  befallen,  wenigstens  ebenso  oft,  als  das  Mark  und  die 
Seh  wann' sehe  Scheide. 

Die  Zerfallsproduote  des  Markes  sind  bei  der  neuritisohen  Degeneration 
in  den  wenigsten  Fällen  Fettkörnchen. 

Wie  der  Herr  Verfasser  zu  der  Annahme  kommt,  dass  Schnitze  zuerst 
auf  das  Erhalten  bleiben  der  Azencylinder  bei  der  multiplen  Sklerose  aufmerk- 
sam gemacht  hat,  ist  unverständlich. 

Die  Ausstattung  des  Buches  ist  eine  gute.  Leider  ist  ein  grosser  Theil 
der  Zeichnungen,  welche  sich  auf  die  pathologisch -anatomischen  Verände- 
rungen beziehen,  so  wenig  den  thatsächliohen  Verhältnissen  entsprechend, 
dass  selbst  der  Geübtere  aus  der  Darstellung  nicht  das  Wesentliche  zu  er- 
kennen vermag.    Ich  verweise  nur  auf  die  Figuren  43,  50.  54,  55,  106. 

Siemerling. 
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Die  Redaction  des  Archiv's  verfehlt  nicht,  den  Herren  Collegen 
Kenntniss  zu  geben  von  der  Bescheidung  des  Herrn  Reichskanzlers 
auf  eine  von  mehreren  Vertretern  der  Psychiatrie  an  deutschen  Uni- 
versitäten an  den  Bundesrath  gerichteten  Eingabe,  betreffend  Abän- 
derung der  Vorschriften  über  die  ärztliche  Prüfung  in  Bezug  auf  die 
Psychiatrie. 

OW  Rtichskmter.  Berlin,  28.  October  1887. 

(Reiohsamt  des  Innern.) 

Die  von  Eure  Hochwohlgeboren  in  Gemeinschaft  mit  meh- 
reren Vertretern  der  Psychiatrie  an  deutschen  Universitäten  an 
den  Bundesrath  gerichtete,  am  26.  März  d.  J.  hier  eingegangene 
Eingabe,  betreffend  Abänderung  der  Vorschriften  über  die  ärzt- 
liche Prüfung  in  Bezug  auf  die  Psychiatrie,  ist  dem  Bundesrathe 
vorgelegt  worden,  welcher  in  seiner  Sitzung  vom  6.  October  d.  J. 
beschlossen  hat,  der  Eingabe  keine  Folge  zu  geben. 

Indem  ich  Eure  Hochwohlgeboren  hiervon  in  Kenntniss 
setze,  stelle  ich  Ihnen  ergebenst  anheim,  den  übrigen  Herren 
Unterzeichnern  der  Eingabe  eine  entsprechende  Mittheilung  zu- 
gehen zu  lassen. 

Der   Reichskanzler. 
In  Vertretung: 
Eck. 
An 
den  Direktor  der  psychiatrischen  Klinik, 

Königlich  preussischen  Geheimen  Medicinalrath 
Herrn  Professor  Dr.  Westphal 

Hochwohlgeboren 
hier 
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Der  Bericht  über  die  XII.  Wanderversammlung  der  südwestdeutsohen 
Neurologen  und  Irrenarzte  in  Strasburg*)  läset  mich  in  der  Disoussion  über 
den  Vortrag  des  Herrn  Goltz  sagen,  „dass  Gegensätze  zwischen  der  Patho- 
logie des  Menschen  und  der  des  Hundes  bestehen  müssen,  welohe  die  eigen- 
tümlichen Experimente  des  Herrn  Goltz  erklären,  alle  sonstigen  Einwen- 
dungen ,  die  ich  im  Einzelnen  gegen  die  Demonstration  zu  machen  hätte» 
würden  an  anderer  Stelle  ihre  Erledigung  finden'4. 

Ich  fühle  mich  verpflichtet,  zu  erklären,  dass  ich  weder  die  Experimente 
des  Herrn  Goltz  als  ., eigentümlich"  bezeichnet,  noch  auch  die  Veröffent- 
lichung von  Einwendungen  gegen  seine  Demonstration  in  Aussioht  gestellt 
habe.  Dagegen  habe  ioh  eine  missverständliohe  Auffassung  einer  früher  von 
mir  gemachten  Aeusserung  Seitens  des  Herrn  Goltz  berichtigt  und  die  Mit- 
theilung von  neuen  Versuohen  über  diese  Frage,  von  denen  ich  übrigens 
ausdrücklich  sagte,  dass  sie  im  Sinne  älterer  Angaben  des  Herrn  Goltz  aus- 
gefallen seien,  verheissen.  Für  unerlaubt  würde  ioh  es  gehalten  haben,  Re- 
sultate mühsamer  Arbeit  mit  Redewendungen,  bei  denen  man  sich  Alles  oder 
Nichts  denken  kann,  in  ihrem  Werthe  herabzusetzen;  und  ich  hätte  mich 
hierzu  auch  um  so  weniger  versucht  fühlen  können,  als  die  Demonstrationen 
des  Herrn  Goltz  meiner  vollen  und  von  mir  in  meinen  ersten  Worten  sunt 
Ausdruck  gebrachten  Ueberzeugung  naob  von  höchstem  Interesse  waren. 

Hitzig. 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  XIX.  Heft  1. 


Einladung  und  Bitte 

an 

die  Herren  Coliegen  und  Vorstande  aller  Krankenabtheilungen  and  -Anstalten 

zur  Mitarbeit  an  einer  SaMBeMbrsehtng  aber  Syphilis  ni  ihre  Behaid- 

lugsmtheiei. 

Von 
Prof.  Kotier  in  Berlin  als  Obmann  der  Commission*). 


Die  statistischen  Publicationen  über  Syphilis  and  ihre  Behandlungsmetho- 
den ans  den  Anstalten  oder  seitens  einzelner  Beobachter  and  die  darauf  be- 
gründeten Schlüsse  leiden  1.  an  der,  von  der  Hospital-  und  poliklinischen 
Statistik  unzertrennlichen  Fehlerquelle  einer  viel  zu  kurzen  Dauer  der  Beob- 
achtungen ,  2.  an  grosser  Unzulänglichkeit  des  publioirten  Materials  auch  in 
qualitativer  Hinsioht,  indem  nur  die  zur  Behandlung  gelangten  syphilitischen 
Symptome,  aber  ohne  Rücksichtnahme  auf  die  so  verschiedenen  syphilit. 
Individuen  publicirt  werden,  obgleich  der  grosse  Einfluss  der  Individualität 
auoh  auf  den  natürlichen,  von  keinerlei  Therapie  beeinflussten  Verlauf  der 
Syphilis  anerkannt  ist.  Durch  diese  einseitige  Beobachtungsweise  bleiben  zu- 
nächst für  viele  Fragen  der  speciellen  Pathologie  und  namentlich  der  Therapie 
der  Syphilis  selbst  sowie  ihrer  Beziehungen  zu  allen  anderen  Krankheiten 
Tausende  von  Fällen  unverwerthet.  Ueberdies  aber  fehlt  die  genügende  Grund- 
lage zu  zutreffenden  Vergleichen  des  vielleicht  an  und  für  sich  sehr  verschie- 
denen Krankenmaterials  verschiedener  Anstalten  oder  Autoren  hinsichtlich  des 
Heilwerthes  ihrer  verschiedenen  therapeutischen  Methoden/je  nachdem  wesent- 
lich mitwirkende  andere  Krankheiten,  wie  Scrophulose,  Tuberculose,  Malaria, 
Alkoholismus  oder  schlechte  hygienische  Verhältnisse  procentisoh  häufig  oder 
nur  wenig  darunter  vertreten  sind. 

Durch  die  Annahme  derselben  Grundsätze  bei  der  Untersuchung  der  Sy- 
philitischen, in  erster  Reihe  seitens  der  Specialisten  selbst,  wären 
nun  reichliche  pathologische  Daten,  und  in  Folge  der  bisher  fehlenden  Gleich- 
mäßigkeit der  Beobachtungsweise,  wirkliche  Vergleiohbarkeit  der  therapeuti- 
schen Resultate  zu  ermöglichen.  Zu  diesen  Zwecken  ist  die  von  Allen  geschehende 
methodisohe  Aufzeichnung  der  greifbarsten  individuellen  Factoren,  z.  B. 
des  Körpergewichtes,  der  Körpergrösse  und  der  Constitution,  erheblicher  an- 
derweitiger Krankheiten,  sämmtlicher  Organbefunde,  auch  der  durch 
keine  gröberen  Symptome  auffallenden  Organe,  ferner  auch  der 
früheren  Infectionen,  der  Arzneimengen  und  der  Dauer  der  schon  angewand- 
ten Curen  nöthig,  speciell  auoh,  um  die  Dignität  jedes  Einzelfalles  für  die 
Therapie  objectiv  wiederzuspiegeln. 

Zur  Beseitigung  der  erstgenannten ,  durch  das  vorzeitige  Versohwinden 
der  Syphiliskranken  aus  der  Beobachtung  jeder  Anstalt  und  jedes  Einzelnen 
bedingten  Fehlerquelle  muss  aber  zweitens  sowohl  die  Mitarbeit  aller  an- 


*)  Nach  No.  8  des  Tageblattes  der  60.  Wanderversammlung  deutscher 
Naturforscher  und  Aerzte  zu  Wiesbaden  1887. 
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deren,  in  späteren  Stadien  von  ihnen  aufgesuchten  Krankenab- 
theilungen, als  namentlich  der  Hausärzte  erbeten  werden,  um  eine 
möglichst  grosse  Zahl  langjähriger  Beobachtungen  Syphilitischer  bezüglich 
ihrer  späten  Recidive  und  ihrer  Descendenz  zu  sammeln. 

Die  von  der  Section  für  Dermatologie  und  Syphilis  auf  der  vorjährigen 
Naturforsoherversammlung  zu  Berlin  gewählte  Commission*)  hat  die  Zustim- 
mung zu  diesen,  im  vorigen  Jahre  von  dem  Obmanne  kurz  angedeuteten  Mo- 
tiven für  die  Sammelforschung  dessen  2  Tabellen  in  der  nachstehen- 
den Fassung  angenommen.  In  die  Haupttabelle  I.  sind  alle  Individuen 
sowohl  mit  acquirirter  als  hereditärer  Syphilis,  in  die,  jene  ergänzende  Ta- 
belle IL  nur  die  Uebersicht  über  die  gesammte  Familie  (Nachkom- 
men) syphilitischer  Eltern  mit  Rücksioht  auf  deren  Behandlung 
einzutragen.  (Statt  der  „Namen"  in  Gol.  2  der  in  sämmtliohen  klinischen 
Seotionen  der  diesjährigen  Versammlung  behufs  Ausfüllung  vertheilten  und 
durch  jedes  Commissionsmiiglied  aus  einer  gemeinsamen  Bezugsquelle  gern 
zu  beschaffenden  Tabellen  schlägt  Referent  vor,  nur  die  Anfangsbuchstaben 
des  Vor-  und  Zunamens,  das  Geschlecht,  Tag,  Jahr  und  Ort  der  Geburt  der 
Kranken,  sowie  oben  auf  jedem  Bogen  ihren  eigenen  [der  Einsender]  Namen 
und  Wohnort  anzugeben.)  Dieselben  Fragen,  welche  zum  Zweok  der  Zusam- 
menstellung der  Einzelergebnisse  übersichtlicher  nebeneinander  gedruckt 
sind,  werden  für  die  Einzelaufnahmen  der  Kranken  unter  den  Ueberschriften : 
Nationale,  Anamnese,  Status  praesens,  Therapie  und  Decursus  bequemer 
untereinander  beantwortet.  Ueberdies  ist  unter  „Anamnese*  nooh  die  Frage 
nach  der  Infeotionsquelle  (Confrontation)  und  für  Fälle  von  vererbter  oder 
hereditärer  Syphilis  die  Fragengruppe  aus  Tabelle  IL  aufzunehmen.  Doch 
überlässt  die  Commission  die  Abfassung  dieser  Einzelformulare,  aus  welchen 
die  wesentlichsten  Rubra  in  unsere  Tabellen  zu  übertragen  sind ,  jeder  An- 
stalt (je  nach  ihren  Verwaltungsnormen)  und  jedem  Einzelbeobachter  selbst. 
—  Für  die  Ausführbarkeit  und  die  genügende  Sicherheit  der  objectiven  Er- 
hebungen empfiehlt  Referent  in  Anstalten  Theilung  der  Arbeit,  indem  in  allen 
Anstalten  für  Syphilis  sämmtliche  Kranke  durch  ophthalmologisohe ,  otiat- 
rische,  und  wo  die  eigenen  Hülfekräfte  nicht  sichere  Untersuchungsergebnisse 
bezüglich  der  inneren  Organe  verbürgen,  auch  durch  interne  Collegen  ständig 
mituntersucht  werden.  Umgekehrt  werden  allen  anderen  Anstalten  und 
Beobachtern,  um  deren  werthvolle,  eine  vielseitige  Ausbeute  verheissende  Mit- 
arbeit die  Commission  bittet,  behufs  Ausfüllung  der  die  Syphilidologie  beson- 
ders interessirender  Momente,  die  Vertreter  der  letzteren  bereitwillig  zur 
Hand  sein. 

Da  von  der  angestrebten  grundsätzlichen  Vertiefung  der  Untersuchung 
dieser  Kranken  bezw.  ihrer  Familien  nicht  bloss  ein  Zuwachs  unserer  wissen- 
schaftlichen Erkenntniss  in  mannigfacher,  hier  nicht  weiter  auszuführender 


*)  Dieselbe  besteht  aus  den  Herren:  Prof.  Neumann  (Wien),  Doutre- 
lepont  (Bonn),  Pick  (Prag),  N ei ss er  (Breslau),  Lewin  und  dem  Verfasser 
als  Obmann. 


Prof.  Kobncr,  Einladung  und  Bitte  etc. 


561 


Hinsiebt,  sondern  auch  ein  therapeutischer  Nutzen  für  die  Kranken  selbst 
resultirt,  hoffen  wir  auf  zahlreiche  Mitwirkung  der  erfahrenen  Herren  College«. 
Zu  einem  später  zu  pubücirenden  Termine  wird  das  his  dabin  aufgezeichnete 
Material  von  der  Commission  erbeten  werden.  Sollte  jedoch  über  einzelne 
Fragen  resp.  Organe  ein  grosseres  Material  angesammelt  sein,  bitten  wir  am 
baldige  Einsendung. 

Tabelle   I. 


'■ 

2. 

a  6 

3. 
O 

4. 

Anderwei- 
tige frühe- 
re (wann?) 
and  jetzige 
Organ- und 

Auge- 
Krankhei- 
ten. Alko- 

holis- 

5.*) 

Frühere 
venerische 
Infectio- 

6. 

7. 

'S  * 
<*  B 

e  s 

8. 
III 

flll 

9. 

10.«) 

IL 

Erkrankungen  der 
Haut 

ifjL 

Iz5 

s§ 

a)  locale, 

b)  allge- 

c)  Zeit- 

derselben 

d)  Behan- 
deltwomit? 

i 

Q 

nesbt  Behandlung 

SB 

JJ 

Lvmphdrü 


a)  Inguinal-- 


{superfic. 
profund. 

b)  Haatoid. ,     Cervical., 

c)  Snbmaiill. 

d)  Cobital. 

e)  Axillär-  und  Pectoral- 
drüsen. 


Schleim- 
häute 

(Nase. 

Hund, 
Bachen) 


Organe 
(Kohlkopf, 

Herz,  Ge- 


Verdau- 
ungs- 
organe 

(Zähne, 
Magen, 

[incl.  Rec- 
tum].) 
Leber,  Milz 


Nerven- 

(Sehnen- 
refleie) 

Sinnes- 
organe 
(Auge, 
Gehör) 


1)  Statt  des  Namens  eventuell  nur  die  Anfangsbuchstaben  de«  Vor-  uni  Zunamens, 
Geschlecht,  Tag  und  Jahr  der  Geburt. 

2)  Für  hereditär  Syphilitische  wird  in  Columne  5  subttituirt:  (nfection  der 
Eltern  und  zwar  unter  a  und  b.  Frühere  und  jetzige  Symptom)  a)  des  V*tirs,  b)  d-jr 
Mutter,  unter  c)  [Zeitpunkt  der  Infection]  bezüglich  des  Vaters;  Wie  Un*e  vor  d.;r  Zsujuog, 
bezüglich  der  Mutter:    Vor!    Während  der  Gravidität?     Die  Col    G  — 10  bl-ubm   l-wr. 

8)  Alle  Detail- Angaben  über  die  Vererbung  sowohl  vom  Vater  als  von  djr  Mutter 
bringe  in  Tab.  II. 

4)  In  Col.  17  werden  Schädel,  Epiphysen  und  Rippen  besonders  notirt. 
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Tabelle    II. 


Nachkommenschaft  (Descendens)  syphilitischer  Eltern  mit  Rücksicht 

auf  deren   Behandlung. 


Vater 

Mutter 

Qualität  der  Früchte. 

Ihre  Krankheiten  resp.  Tod. 

«_•».• 

syphili- 
tisch? 
wann 
behandelt 

Zeit  der 
Gravidi- 
täten 
Geburts- 
tage der 
Kinder 

In  den  folgenden  Rubri- 
ken sind  alle  Früchte 
chronologisch     einzu- 
tragen. 

Todtgeboren 

Lebend  geboren 

syphili- 
tisch? 
wann 
behandelt 

resp.  faultodt,  in 
welchem  Monat? 

Syphilis? 
Sectionsbefund? 

Syphilitisch 

1.  bei  der     *"  wann 
AÄv-ao     nach  der 

Gebnrt?     Geburt? 

t 

Nicht  sy- 
philitisch. 
Woran 
spater 
erkrankt? 

I. 

Vir  der  In- 

fection  des 

Vaters 

oder  der 

Mutter 

• 

%IL 
M€b  der 

Infection 

a. 
vor  der 

Bthatiluf 

des  Vaters 

oder  der 

Mutter 

b. 
wifcraatf 

c. 

■ach 

f 

Diese  Tabelle  dient  nur  zur  Feststellung  der  AuUBBita  der  Familie. 
Eltern  wie  was  KMos  ist  in  Tabelle  L  einzutragen. 


Der  Statu  der 


Gedruckt  bei  L.  Sehumaoher  in  Berlin. 


Arthin  FBrydutUrie  rtc  Bd.  MX. 


4K,?K     m 


%^0*Ü{tT 


'HJLy 


DU      *-€^° 


w*>/*  c~ 


Wi^/' 


■'-)  " 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 


ADAMKIEWICZ,  Prof.  Dr.  Alb.,  Der  Blut- 
kreislauf der  Ganglienzelle,  gr.  8.  Hit 
4  chromolithogr.  Tafeln.     1886.    6  M. 

Die  Secretion  des  Schweisses.    Eine 

bilateral  -  symmetrische  Nerven function. 
Nach  Untersuchungen  am  Menschen  und 
an  Thieren.    gr.  8.     1878.  2  M. 

BERNHARDT,  Prof.  Dr.  M.,  Beitrage  zur 
Symptomatologie  und  Diagnostik  der 
Hirngescbwülste.    gr.  8.    1881.        8  M. 

Die    Sensibilitätsverhältnisse    der 

Haut.  Für  die  Untersuchung  am  Kran- 
kenbette, gr.  8.  Mit  1  lithogr.  Taf. 
1874.  1  M.  60. 

BRAUS,  Dr.  0.,  Zur  Prognose  der  Gehirn- 
syphilis. Für  praktische  Aerzte.  gr.  8. 
1886.  80  Pf. 

EULENBURG,  Prof.  Dr.  Albert,  Lehrbuch 
der  Nervenkrankheiten.  Zweite  Auflage. 
In  zwei  Bänden,     gr.  8.     1878.     27  M- 

FRIEDREICH,  Prof.  Dr.  N.,  Ueber  progres- 
sive Muskelatrophie,  über  wahre  und 
falsche  Muskelhypertrophie.  4.  Mit 
11  Tafeln.     1873.  22  M. 

G0LDSCHE1DER,  Dr.  Alfr.,  Die  Lehre  von 
den  speeifischen  Energieen  der  Sinnes- 
nerven,    gr.  8.     1881.  IM. 

GRIESINGER's ,  Wilh.,  gesammelte  Ab- 
handlungen. Zwei  Bände,  gr.  8.  Mit 
3  Taf.   u.  19  Holzschn.     1872.    20  M. 

HITZIG,  Dr.  Ed.,  Untersuchungen  über 
das  Gehirn.  Abhandlungen  physiolo- 
gischen und  patholog.  Inhalts,  gr.  8. 
Mit  11  Holzschn.     1874.  7  M. 

KAHLBAUM,  Dr.  Carl,  Klinische  Ab- 
handlungen über  psychische  Krank- 
heiten. 1.  Heft:  Die  Katatonie,  gr.  8. 
1874.  2  M.  80. 

LEVINSTE1N,  Geh.  San.-Rath  Dr.  E.,  Die 
Morphiumsucht.  Eine  Monographie  nach 
eigenen  Beobachtungen.  Dritte  nach 
dem  Tode  des  Verf.  herausgegebene 
Auflage,    gr.  8.     1883.  5  M. 

LEYDEN,  Geb.  Med.-Rath  Prof.  Dr.  E., 
Klinik  der  Rücken  mar  kskrankheiten. 
Zwei  Bände,  gr.  8.  Mit  26  zum  Theil 
colorirten  Tafeln.     1874—76.       44  M. 

■ 

MATER,  Dr.  G.  E.  Louis,  Die  Beziehungen 
der  krankhaften  Zustände  und  Vorgänge 
in  den  Sexualorganen  des  Weibes  zu 
Geistesstörungen,  gr.  8.  1870.     2  M.  80. 

MENDEL,  Prof.  Dr.  E.,  Die  progressive 
Paralyse  der  Irren.  Monographie,  gr.  8. 
Mit  12  Tafeln.     1880.  13  M. 


MEYER,  Geh.  San.-Rath  Dr.  Mor.,  Die  Elec- 
tricität  in  ihrer  Anwendung  auf  prakti- 
sche Medicin.  Vierte  gänzlich  umgear- 
beitete und  vermehrte  Auflage,  gr.  8. 
M.  28  Holzschn.  u.  1  Kupfer  taf.  1883. 14  M 

MUNK,  Prof.  Dr.  H.,  Ueber  die  Functionen 
der  Grosshirnrinde.  Gesammelte  Mit- 
tbeilungen aus  den  Jahren  1877  —  80. 
Mit  Einleitung  und  Anmerkungen,  gr.  8. 
Mit  Holzschn  und  1  Tafel.    1881.    3  M. 

NOCHT,  Dr.  B.,  Ueber  die  Erfolge  der 
Nervendehnung,     gr.  8.     1882.       1  M. 

NOTHNAGEL,  Prof.  Dr.  Herrn.,  Topische 
Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten,  gr.8. 
1S79.  14M. 

ROSENTHAL,  Prof.  Dr.  J.  u.  Prof.  Dr. 
M.  BERNHARDT,  Electricitätslehre  für 
Mediciner  und  Klectrotherapie.  Dritte 
Auflage,  gr.  8.  Mit  105  Holzschn. 
1884.  13  M. 

ROSSBACH,  Prof.  Dr.  J.  M.,  Lehrbuch  der 
physikalischen  Heilmethoden  für  Aerzte 
und  Studirende.  gr.  8.  Mit  85  Holz- 
schnitten.    1882.  13  M. 

TARNOWSKY,  Prof.  Dr.  B.,  Die  krank- 
haften Erscheinungen  des  Geschlechts- 
sinnes. Eine  forensisch -psychiatrische 
Studie,     gr.  8.     1886.  3  M. 

TAUBER,  Dr.  Ed.,  Die  Anaesthetica.  Eine 
Monographie  mit  besonderer  Berück- 
sichtigung von  zwei  neuen  anaesthe- 
tischen  Mitteln,  kritisch  und  experi- 
mentell bearbeitet.  gr.8.  1881.  2M.  80. 

TUCZEK,  Docent  Dr.  Fr.,  Beiträge  zur 
pathologischen  Anatomie  und  zur  Pa- 
thologie der  Dementia  paralytica.  gr.  8. 
Mit  3  Tafeln.     1884.  6  M. 

WESTPHAL,  Prof.  Dr.  C,  Psychiatrie  u. 
psychiatrischer  Unterricht.  Rede.  gr.  8. 

1880.  80  Pf. 

Ueber  combinirte  (primäre)  Er- 
krankung der  Rückenmarksstränge.  (Sep.- 
Abdr.)    gr.  8.     1879.  4  M. 

WILBRAND,  Dr.  H.,  Ueber  Hemianopsie 
u.  ihr  Verhältniss  zur  topiseben  Diagnose 
der  Gebimkrankheiten.  8.  Mit  Holzschn. 

1881.  *  M. 

v.  ZIEMSSEN,  Prof.  Dr.  H.,  Die  Electricität 
in  der  Medicin.  Studien.  Fünfte  ganz 
umgearbeitete  Auflage,  gr.  8.  Mit  60 
Holzschnitten  und  1  lithogr.  Tafel.  1887. 

12  M. 


Inhalt  des  IL  Heftes. 

Seit« 

XIV.  Veränderungen  der  nervösen  Centralorgane  in  einem  Falle  von 
cerebraler  Kinderlähmung.  Von  Dr.  Adolf  Wallenberg, 
Assistent  an  der  inneren  Station  des  Danziger  Stadt-Lazareths. 

(Hierzu  Taf.  IV.) 297 

XV.  Aus  dem  Allgemeinen  Krankenhause  in  Hamburg.  Zur  Patho- 
logie der  centralen  Kehlkopfläbmungen.    Von  Dr.  C.  Eisen- 

lohr  in  Hamburg.    (Hierzu  Taf.  V.)  Q 314        A} 

XVI.  Die  Lehre  von  der  Verwirrtheit.     Von  Prof.  Wille  in  Basel  .     32S 
XVII.  Aus  dem  Allgemeinen  Krankeobause  in  Hamburg.    (Abtheilung 
des  Herrn  Dr.  Eisen  lohr.)     Zur  Casuistik  der  Betheiligung 
der  peripherischen  Nerven  bei  Tabes  dorsalis.   Von  Dr.  Nonne, 

Assistenzarzt 352 

XVIII.  Aus  der  Nervenklinik  der  Königl.  Charit^  (Prof.  Westphal). 
Ueber  die  Poliomyelitis  anterior  chronica.  Von  Dr.  H.  Oppen- 
heim, Assistenzarzt  und  Privatdocent.  (Hierzu  Taf.  VI )  .  .  381 
XIX.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charite.  (Prof.  Westphal.) 
Ein  Fall  von  gummöser  Erkrankung  der  Hirnbasis  mit  Bethei- 
ligung des  Chiasraa  nervorum  opticorum.  Ein  Beitrag  zur 
Lehre  vom  Faserverlauf  im  optischen  Leitungsapparat.  Von 
Dr.  E.  Siemerlin g,  Assistenten  der  Klinik.    (Hierzu  Taf.  VII. 

und  VIII.) 401 

XX.  Aas  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Prof.  Erb  in  Heidel- 
berg. Beitrag  zur  Aetiologie,  Symptomatologie  und  Therapie 
der  Tabes  dorsilis.     Von  Dr.  J.  Ho  ff  mann,  Assistenzarzt    .     438 

XXI.  Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Universität  Jena.  Ueber 
Myoclonus  und  Myoclonie.  Von  Dooent  Dr.  Theodor  Ziehen, 
Hausarzt  der  Irren  -  Heilanstalt  zu  Jena .     465 

XXII.  Ueber  die  originäre  Verrücktheit  (Sander).  Von  Dr.  Clemens 
Neisser,  3.  Arzt  der  Provinzial-  Irren  -Heilanstalt  iu  Leubus     491 

XXIU.  Beiträge    zur  Lehre   von  den   basalen   und   nuclearen  Augen- 
muskellähmungen.   Von  Prof.  Dr.  M.  Bernhardt 505 

XXIV.  Neuropathologische  Mittheilungen.     Von  Prof.   Dr.   M.  Bern- 
hardt      513 

XXV.  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten   .     518 

XXVI.  Referate 551 

Mittheilung 557 

Berichtigung 55S 

Einladung  und  Bitte  zur  Mitarbeit  an  einer  Sammelforschung 
über  Syphilis  und  ihre  Behandlungsmethoden.  Von  Prof* 
Kobner  in  Berlin 559 

Einsendungen  werden  an  die  Adresse  des  Herrn  Geh.  Medicinal- 
Rath  Professor  Dr.  C.  Westphal  in  Berlin  (W,  Kaiserin -Augusta 
Strasse  59)  direct  oder  durch  die  Verlagsbuchhandlung  erbeten. 

Gedruckt  bei  L.  Schumacher  in  Berlin. 


/£    t-- 1 


XIX.  Band. 


"»» 


-v 


/      .r 


V 


\ 


juL    19  1888 


r~ !  R  R  ,\  P^ ' 


3.  Heft. 


ARCHIV 


FÜR 


PSYCHIATRIE 


UND 


NERVENKRANKHEITEN. 


;/^  Berlin,  1888. 

VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALD. 

KW.   UNTER  DEN  LINDEN  68. 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 

Soeben  ist  erschienen: 

Handbuch  der  Balneotherapie 

für  praktische  Aerzte  bearbeitet 
von  Geb.  Rath  Dr.  Ä.  Flechsig. 

1888.  gr.  8.  10  M. 
Das  vorliegende  Handbuch  des  um  die  Balneographie  so  verdienten 
Verfassers  berücksichtigt  das  Bedürfniss  des  practischen  Arztes  in  hervor- 
ragender Weise.  Das  Werk  wird  ganz  besonders  allen  den  Aerzten  will- 
kommen sein,  die  das  Bestreben  haben,  sich  für  die  Praxis  mit  der 
modernen  Balneologie  vertraut  zu  machen,  und  zum  Nachschlagen  einen 
zuverlässigen  Rathgeber  wünschen. 

Compendium 

der 

pathologisch- anatomischen  Diagnostik. 

Nebst  Anleitung  zur  Ausführung  von  Obductionen 

sowie  von  pathologisch-histologischen  Untersuchungen 

von  Prof.  Dr.  Joh.  Orth. 

Vierte  Auflage,     gr.  8.     1888.    Preis  14  M. 


Deter  Paralysis  agitans  (ScMMabiimg) 

von  Dr.  A.  Heimann.    gr.  8.    1888.    2  M.  40  Pf. 

Grundriss  der  Bakterienkunde 

von  Dr.  med.  Carl  Fraenkel, 

Assistent  am  hygienischen  Institut  in  Berlin. 

Zweite  Auflage.     1887.    gr.  8.    Preis  8  M. 

Handbuch 

der 
allgemeinen  und  speciellen 

Arzneiverordnungslehre. 

Auf  Grundlage  der  neuesten  Pharmacopoeen 

bearbeitet  von  Prof.  Dr.  C.  A.  Ewald. 

Elfte  neu  umgearbeitete  Auflage.    1887.   gr.  8.    20  M. 

Handatlas  und  Anleitung 

zum  Studium  der 

Anatomie  des  Menschen 

im  Präpariersaale 

von  Prof.  Dr.  "\V.  Henke» 

I.    Muskeln,   Knochen  und  Gelenke. 

Atlas  und  Text.     gr.  8.      1888.     gebd.  16  Mark. 


Die  Elektricität  in  der  Medicin. 

Studien  von  Geh.  Rath  Prof.  Dr.  H.  v.  Zlemggen. 

Fünfte  ganz  umgearbeitete  Auflage. 
1887.   gr.  8.     Mit  60  Holzschn.  und  1  Tafel.      12  M. 


Ar    - ^ 

!     JUL   19  1388 


xxm 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Strassburg  (Prof.  Jolly). 

Beitrag  zur  Anatomie  der  cerebralen  Kinder- 
lähmung. 

Von 

Dr.  Tb.  Noveii 

in  Strassburg. 


Strümpell*)  machte  im  Jahre  1884  den  Versuch,  die  spinale  und 
i  die    cerebrale    Kinderlähmung    als    zwei   verschiedene  Localisationen 

desselben  pathologischen  Processes  darzustellen,  und  zwar  einer  Ent- 
zündung, vielleicht  von  infectiöser  Natur.  Das  eine  Mal  sollen  die 
grauen  Vorderhörner  des  Rückenmarks,  das  andere  Mal  die  analoge 
Partie  des  Gehirns,  die  Hirnrinde,  entzündlich  erkrankt  sein;  deshalb 
schlägt  Strümpell  auch  vor,  zwei  analoge  Namen  zu  wählen:  Polio- 
myelitis und  Polioencephalitis.  In  allen  hierher  gehörigen  Fällen 
sollen  sich  in  den  motorischen  Rindenbezirken  porencephalische  De- 
fecte  finden. 

Jendrassik  und  Marie**)  hatten  schon  etwas  früher  unabhängig 
von  Strümpell  eine  ähnliche  Ansicht  ausgesprochen,  dass  der  Pro- 
cess,  den  sie  von  einer  primären  Erkrankung  der  Gefässe  resp.  der 
perivasculären  Räume  ausgehen  lassen,  in  beiden  Krankheitsformen 
ein  sehr  analoger,  nur  verschieden  localisirter  sei. 


*)  Strümpell,  Ueber  die  acute  Encephalitis  der  Kinder  (Polioencepha- 
litis acuta,  cerebrale  Kinderlähmung).  Vortrag,  gehalten  in  der  57.  Ver- 
sammlung deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  zu  Magdeburg.  Deutsche  med. 
Wochenschrift,  1884  No.  44. 

**)  Jendrassik  et  Marie,  Contribution  a  l'ätude  de  l'hlmiatrophie 
c&lbrale  par  scUrose  lobaire.    Aren,  de  physiol.  III.  Serie,  T.  V. 

Archiv  f.  Psyohiatrie.    XIX.  8.  Heft.  37 
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Zu  ganz  anderen  Resultaten  kommen  von  den  Autoren,  die  vor 
Strümpell  über  die  Krankheit  schrieben,  diejenigen,  welche  ein 
grosses  anatomisches  Material  verwerteten.  So  gelangt  Cotard*) 
auf  Grand  von  45  Fällen  zu  dem  Schlüsse,  dass  man  bei  der  cere- 
bralen Kinderlähmung  stets  Atrophie  einer  Hemisphäre  finde.  Diese 
Atrophie  wird  aber  durch  mannigfache  Krankheiten  veranlasst:  Er- 
weichungen, Apoplexien,  meningeale  Hämorrhagien,  traumatische 
Encephalitis  und  in  seltenen  Fällen  primäre  Sklerose. 

Gandard**)  stellt,  ausser  einigen  von  ihm  selbst  beobachteten 
Fällen,  80  Beobachtungen  aus  der  Literatur  zusammen  und  findet  als 
primäre  Erkrankungsformen  erwähnt:  selten  Hämorrbagie,  Embolie 
und  Thrombose,  häufiger  Meningo-Encephalitis  und  Sklerose  mit  nach- 
folgender Atrophie  der  betroffenen  Hemisphäre. 

Der  StrümpeU'schen  Auffassung  stehen  schon  etwas  näher 
Wuillamier***)  und  Rossf),  insofern  sie  beide  in  allen  Fällen  eine 
Betheiligung  der  Rinde  an  der  Erkrankung,  allerdings  nicht  not- 
wendig eine  auf  die  Rinde  beschränkte  Affection  annehmen.  Doch 
geben  beide  zu,  dass  die  Natur  der  primären  Affection  verschieden 
sein  könne:  nach  Wuillamier  meist  eine  spontane  Sklerose  der 
Windungen,  nach  Ross  aber  locale  Hämorrhagien,  Erweichung  oder 
locale  Encephalitis.  Secundär  entstehe  eine  Narbe  und  Sklerose  und 
dann  halbseitige  Gehirnatrophie.  Wuillamier' s  Ausspruch  be- 
schränkt sich  auf  die  mit  Epilepsie  verlaufenden  Fälle  der  spastischen 
Kinderhemiplegien;  weiter  unten  werden  wir  noch  genauer  darauf 
zurückzukommen  haben. 

In  der  Arbeit  über  Porencephalie  von  Kund  rat  ff)  findet  sich 
eine  ganze  Anzahl  von  Krankheitsfällen,  welche  dem  Bilde  der  Hemi- 
plegia  spastica  infantilis  genau  entsprechen.  Der  Autor  macht  diese 
Art  von  Defectbildung,  zu  deren  Wesen  ein  Mitergriffen  sein  der  Rinde 
gehört,  von  CirculationsstÖrungen  im  Gebiete  einer  bestimmten  Arterie 
abhängig  mit  consecutiver  Ernährungs-  und  Entwickelungshemmung 
in  dem  von  dem  bestimmten  Gefäss  versorgten  Hirnbezirke. 


*)  Cotard,  Etüde  sur  l'atrophie  cebrale.    These  de  Paris  1868. 
**)  Gandard,  Contribution  ä  l'etude  de  l'hämiplegie  cöräbrale  infantile. 
Diss.  inang.  Geneve  1884. 

***)  Wuillamier,  De  l'äpiläpsie  dans  l'hämiplägie  spasmodique.   Thöse 
de  Paris  1882. 

f)  Ross,  On  spasmodio  paralyses  of  infancy.   Brain.  Vol.  V. 
ff)  Kund  rat,   Die   Porencephalie.     Eine   anatomische   Studie.     Graz. 
1882. 
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Während  gewöhnlich  nur  die  durch  Tumoren,  speciell  durch  Tu* 
berkel  veranlassten  infantilen  Cerebrallähmungen  von  der  Hemiplegia 
spastica  getrennt  werden,  scheidet  Hen och*)  auch  noch  die  hämorrha- 
gische Lähmung  aus  und  bezeichnet  die  in  Rede  stehende  Krankheit 
aus  weiter  unten  zu  erläuternden  Gründen  als  atrophische  Cerebral- 
lähmung.  Verschuldet  soll  dieselbe  sein  durch  den  Mangel  einzelner 
Gehirnpartien. 

Strümpell's  oben  citirte  Aeusserung  und  sein  Vorschlag,  den 
Namen  der  Krankheit  zu  ändern,  um  den  pathologischen  Process  gleich 
durch  denselben  zu  kennzeichnen,  hat  schon  eine  ganze  Reibe  von 
Publicationen  hervorgerufen.  Doch  nur  Ranke**)  schliesst  sich  ihm 
rückhaltlos  an  und  acceptirt  den  Namen  als  passend;  ihm  scheinen 
nämlich,  obgleich  ihm  keine  Sectionen  zur  Stütze  dienen,  alle  Sym- 
ptome mit  Sicherheit  auf  die  Hirnrinde,  speciell  die  motorische  Zone, 
hinzudeuten. 

Dagegen  verwerfen  Bernhardt***)  und  Wallenbergt)  die  Be- 
zeichnung Polioencephalitis  und  treten  für  Beibehaltung  des  alten 
JNamens  ein,  der  das  wohl  abgerundete  und  wohl  bekannte  klinische 
Bild  der  Krankheit  vorzüglich  bezeichnet.  Bernhardt  hebt  ausdrück- 
lich hervor,  dass  wir  den  zu  Grunde  liegenden  pathologisch -anato- 
mischen Process  nicht  in  allen  Fällen  mit  Sicherheit  angeben  können, 
dass  eine  Entzündung  der  Hirnsubstanz  einer  Hemisphäre  vielleicht 
von  den  Gefässen  der  Meningen,  oder  der  Rinde,  oder  beiden  zugleich 
ausgehe,  die  allerdings  meist  die  motorische  Zone  am  intensivsten, 
sehr  selten  aber  ausschliesslich  betreffe.  Wallenberg  präcisirt  sei- 
nen Standpunkt,  dem  wir  uns  vollständig  anschliessen,  dahin,  dass 
es  weder  auf  die  Art,  noch  auf  die  specielle  Localisation  des  krank- 
haften Processes  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  ankomme,  dass 
vielmehr  dasselbe  klinische  Bild  dann  resultire,  wenn  eine  mehr  oder 
minder  plötzliche  Läsion  im  Verlaufe  der  motorischen  Bahn  von  der 
motorischen  Rindensubstanz  an  bis  zur  Medulla  oblongata  stattfinde. 
Diese  Läsion  bestehe  sehr  häufig  in  Embolien  besonders  der  Arteriae 


*)  Henoch,  Vorlesungen  über  Kinderkrankheiten.    II.  Aufl.  1883. 
**)  Ranke,  Ueber  cerebrale  Kinderlähmung.    Vortrag,  gehalten  auf  der 
58.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  zu  Strassburg.    1885. 
Tageblatt  derselben  S.  297. 

***)  Bernhardt,  Ueber  die  spastische  Cerebralparalyse  im  Kindesalter 
(Hemiplegia  spastica  infantilis),  nebst  einem  Excurse  über  Aphasie  bei  Kin- 
dern.   Virchow's  Archiv  Bd.  102.  Heft  1. 

f)  Wallenberg,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  cerebralen  Kinderläh- 
mungen.   Jahrb.  für  Kinderheilkunde.  N.  F.  Bd.  24.  1886. 
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fossae  Sylvii,  in  Hämorrhagien  traumatischer  and  anderer  Natur  oder 
in  Thrombosen;  sie  könne  auch  bedingt  sein  durch  Entzündung  der 
Meningen  sowohl,  wie  der  Hirnsubstanz  selber;  vielleicht  seien  in  den 
letzteren  Fällen  die  Gefässe  prim&r  betheiligt.  Diese  differenten 
Krankheitsprocesse  fuhren  aber  nach  längerer  Zeit,  wie  Bernhardt 
sagt,  zu  einer  Atrophie  und  Verdichtung  aller  eine  Hemisphäre  zu- 
sammensetzenden Elemente. 

Erwähnen  wir  zum  Schlüsse  noch  einer  Arbeit  von  Käst*),  wel- 
cher durch  zwei,  relativ  kurze  Zeit  nach  dem  Auftreten  der  Krank- 
heit gemachte  Sectionen  eine  gleichmässige  Betheiligung  der  grauen 
und  weissen  Substanz  an  dem  pathologischen  Processe  nachweist. 
Auch  er  findet  daher  den  Namen  Polioencephalitis  unzureichend,  da 
auch  eine  Leucoencephalitis  bestand  und  auch  er  will  den  alten  Namen 
beibehalten. 

Letzterer  Autor  hebt  mit  Recht  hervor,  dass  die  auffallenden 
Meinungsdifferenzen  bezüglich  der  pathologischen  Anatomie  einer  Er- 
krankung, deren  klinisches  Bild  schon  von  Heine**)  und  Bene- 
dict***) mustergültig  entworfen  haben,  nicht  zum  geringsten  Theil 
daher  stammen,  dass  es  nur  selten  möglich  ist,  frische  Fälle  der  Er- 
krankung zu  seciren,  da  dieselbe  meist  nicht  direct  zum  Tode  führt. 
Meist  tritt  der  Tod  erst  nach  verschieden  langer  Zeit  an  einer  zu- 
fällig hinzugetretenen  Erkrankung  ein,  so  dass  die  Sectionen  jene 
Folgezustände  (Narben,  Cysten,  Defecte,  Atrophien)  zu  Tage  fördern, 
welche  eine  relative  Heilang  der  primären  Affection  darstellen  und 
nur  nach  Analogie  bekannterer  Vorgänge  beim  Erwachsenen  einen 
mehr  oder  minder  sicheren  Schluss  auf  die  ursprüngliche  Natur  des 
pathologischen  Processes  gestatten. 

Das  nach  dieser  relativen  Heilung  zurückbleibende  klinische  Bild 
scheint  aus  Symptomen  von  verschiedenem  Ursprünge  zusammengesetzt: 
1.  aus  Ausfallserscheinungen,  welche  nach  Zerstörung  einer  gewissen 
Hirnpartie  zurückbleiben,  2.  aus  Störungen,  die  der  als  fremder  Kör- 
per wirkende  pathologische  Herd  verursacht,  3.  aus  Symptomen,  die 
sich  erst  secundär  entwickeln  und  in  einem  abhängigen  Verhältniss 
zu  der  häufig  beobachteten  absteigenden  Degeneration  stehen.  Welche 
einzelnen  Erscheinungen  auf  Rechnung  dieser  verschiedenen  Factoren 
zu  setzen  sind,  lässt  sich  vorläufig  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden. 


*)  Käst,  Zur  Anatomie  der  cerebralen  Kinderlähmung.    Dieses  Archiv 
Bd.  XVIII.  1887.  Heft  2. 

**)  von  Heine,  Spinale  Kinderlähmung.    Stuttgart  1860. 
')  Benedict,  Elektrotherapie.    Wien  1868. 
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Bin  Deberblick  über  die  anatomisch  untersachten  Fälle  von  cere- 
braler Kinderlähmung  lehrt  uns,  dass  allerdings  meist  die  Rinde  an 
der  Erkrankung  (sehr  selten  allerdings  ausschliesslich)  theilnimmt, 
dass  auch  relativ  häufig  die  sogenannte  motorische  Zone  mitbetheiligt 
ist;  doch  sind  auch  einige  Fälle  beobachtet,  bei  denen  die  Rinde 
wahrscheinlich  völlig  normal  war,  und  nur  Harksubstanz  resp.  Stamm- 
ganglien oder  beide  zusammen  Sitz  des  krankhaften  Processes  waren. 
Diese  wenigen  letztgenannten  Fälle,  in  welchen  jedoch  das  Fehlen 
mikroskopischer  Untersuchung  der  Rinde  noch  Einwände  zulässt, 
haben  wir  im  Anschluss  an  einen  in  der  Strassburger  psychiatrischen 
Klinik  beobachteten  analogen  Fall,  der  weiter  unten  ausfuhrlich  be- 
richtet werden  soll,  zusammengestellt. 

Diese  Fälle  sind  folgende: 

I.  Cotard*)  (nach  Gharcot).  Obs.  VI.  Auftreten  bei  weib- 
lichem Individuum  im  Alter  von  10  Monaten.  Tod  mit  22  Jahren  an 
Typhus.  Rechte  Hemisphäre  kleiner  wie  linke.  Im  rechten  Corpus 
striatum  eine  Cyste.     Hirnmantel  normal. 

II.  Cotard**)  (nach  Cazauwielh).  Obs.  VIII.  Auftreten  bei 
weiblichem  Individuum  im  ersten  Monat.  Tod  mit  68  Jahren  an 
Pneumonie.  Linker  Stirnlappen  klein.  In  seinem  Inneren  eine  man- 
delgrosse  Cyste,  die  durch  eine  kleine  Oeffnung  mit  dem  Seitenven- 
trikel communicirt.    Die  obere  Begrenzung  bildet  die  graue  Substanz. 

III.  Cotard***)  (nach  Pinel).  Obs.  XXXVI.  Auftreten  bei 
weiblichem  Individuum  in  zartester  Kindheit.  Tod  mit  37  Jahren. 
Cjrcumscripte  deutliche  Verhärtung  unter  dem  rechten  Seitenventrikel. 
Rechte  Hemisphäre  kleiner  als  die  linke. 

IV.  Gandardf)  (nach  Callender,  St.  Bartholom.-Hosp.  Rep. 
HL  Cas.  88)  Fall  3.  Auftreten  bei  einem  14jährigen  Knaben.  Tod 
nach  2  Monaten.  Gerinnsel  in  der  Capsula  interna.  Erweichung  und 
Ecchymosen  bis  zur  Fossa  Sylvii. 

V.  Gandardft)  (nach  Taylor,  British  medic.  Journ.  4.  Dec. 
1880).  Fall  8.  Auftreten  bei  einem  14jährigen  Mädchen  am  14.  Tage 
eines  Scharlachs.  Tod  nicht  lange  nachher.  Grosser  Erweichungs- 
herd links  bis  zur  Capsula  interna  reichend.  Excrescenzen  auf  der 
Mitralis.    Zwei  Infarcte  in  der  rechten  Niere. 


*)  Cotard  1.  c.  p.  23. 

**)  Cotard  1.  c.  p.  26. 

*•*)  Cotard  1.  c.  p.  58. 

f)  Gandard  1.  c.  p.  70. 
tt)  Gandard  1.  c.  p.  70. 
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VI.  Gandard*)  (nach  Callender,  loc.  cit.  1869,  V.).  Fall  24. 
Auftreten  bei  einem  1 1jährigen  Knaben.  Tod  einige  Monate  nachher. 
Embolie  mit  Verstopfung  der  rechten  Art.  fossae  Sylvii.  Erweichung 
des  Corpus  striatum  und  der  umliegenden  Gehirnpartien.  Vorge- 
schrittene Bndocarditis  der  Mitralis. 

VII.  Wallenberg**)  (nach  Gerhardts  Encyclop.  Vol.  IL). 
Auftreten  bei  einer  schweren  Geburt.  Tod  nach  8  Wochen  an  Pneu- 
monie. Blutung  in  den  rechten  Thalamus  opticus  und  das  rechte 
Corpus  striatum,  bereits  in  Vernarbung  begriffen. 

An  diese  Fälle  schliesst  sich  unsere  Beobachtung  an. 

Herrmannstein,  Lorenz,  28  Jahre  alt,  ledig,  aus  Bischheim,  zuerst 
im  Jahre  1875  in  die  epileptische  Abtheilung  der  psychiatrischen  Klinik  auf- 
genommer.. 

Anamnese  (eigene  Angaben).  Eltern  beide  todt;  Todesursache  dem 
Patienten  unbekannt.  Drei  Geschwister  sind  gesund.  Von  Nerven-  oder  Gei- 
steskrankheiten in  der  Familie  weiss  Patient  nichts.  In  einem  seiner  ersten 
Lebensjahre  (Genaueres  über  die  Zeit  ist  ihm  nicht  bekannt)  bestand  er  eine 
Gehirnkrankheit,  während  welcher  er  an  Convulsionen  litt.  Seit  jener  Zeit 
sind  der  rechte  Arm  und  das  rechte  Bein  im  Wachsthum  zurückgeblieben  und 
ist  der  Arm  fast  ganz  gebrauchsun fähig,  während  das  Bein  nur  etwas  beim 
Gehen  nachgeschleppt  wird. 

Patient  lernte  gut;  er  kann  lesen,  rechnen  und  mit  der  linken  Hand 
schreiben.  Die  Convulsionen  waren  nicht  wiedergekehrt;  nachdem  aber  Pa- 
tient im  Jahre  1872  mit  einem  Gewehrkolben  einen  Schlag  auf  den  Kopf  be- 
kommen hatte,  wovon  eine  Narbe  zurückgeblieben  sein  soll,  bekam  er  epilep- 
tische Anfälle,  die  ungefähr  drei  Mal  im  Monat  auftreten.  Starker  Abusus 
spirituosorum  zugegeben.  Schlaf  meist  sohlecht.  Nach  den  epileptischen  An- 
fällen starke  gemüthliche  Depression,  Benommenheit,  Verwirrtheit.  Keine 
Zungenbisse. 

Status  praesens. 

Rechter  Arm  kann  nur  bis  zur  Horizontalen  gehoben  werden.  Beugung 
und  Streckung  im  Ellenbogengelenk  sehr  beschränkt.  Rechte  Hand  stets  im 
Handgelenk  gebeugt,  Finger  in  Hyperextension,  besonders  in  den  Phalangeal- 
gelenken.  Fingergelenke  schlaff.  Die  Finger  können  nur  mit  Hülfe  der  linken 
Hand  gebeugt  werden,  wobei  sich  die  Hand  in  Extension  stellt;  sobald  die 
Finger  losgelassen  werden,  kehren  sie  und  die  Hand  in  die  alte  Stellung 
zurück. 

Rechter  Fuss  in  Spitzfussstellung.  Bewegungen  im  Knie-  und  Hüftge- 
lenk frei.    Das  rechte  Bein  wird  etwas  nachgeschleppt  und  im  Bogen  geführt. 

*)  Gandard  1.  c.  p.  76. 
•*)  Wallenberg  1.  c.  S,  422. 
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Die  Muskeln  der  rechten  Extremitäten  sind  schwach,  aber  nicht  eigent- 
lich atrophisch.  Wiederholte  Prüfung  ergiebt  normale  elektrische  Erregbarkeit. 
Eine  Messung  der  Extremitäten  liefert  folgendes  Ergebniss: 

I.  Länge.    Arm.  Rechts         Links 

Ctm.  Ctm. 

Oberarm 33  34 

Unterarm 24  26 

Hand  (innerer  Rand) 7  9 . 

Hand  (äusserer  Rand) 7 1/2  9 

Finger  beiderseits  gleich  lang. 

Bein 78  80 

Obersohenkel 40  40 

Unterschenkel 38  40 

II.  Umfang. 

Schulter 36  38 

Oberarm  (grösster  Umfang) 29  31 

Ellenbeuge   .  26  26 

Unterarm  (grösster  Umfang) 24  26 

Oarpalgelenk 18  18 

Oberschenkel 45  49 

Unterschenkel 32  V2  34 

Die  epileptischen  Anfälle  entsprechen  genau  denen  bei  der  genuinen 
Epilepsie.  Convulsionen  gleich  stark  auf  beiden  Seiten.  Tetanisohes  Stadium 
wenig  ausgeprägt.  Sie  treten  in  wechselnden  Intervallen  zu  verschiedenen 
Tageszeiten  auf.    Später  auch  Nachts  Anfälle;  wiederholt  Lippenbisse. 

Im  Jahre  1881  wurde  Patient  zum  letzten  Mal  beobachtet.  Die  Anfälle 
hatten  sich  gehäuft;  alle  14  bis  20  Tage  2 — 3  sich  innerhalb  weniger  Stun- 
den folgende  Krisen. 

Bromsalze,  abwechselnd  mit  Atropin  und  Liqu.  arsen.  Fowl.  ohne  Ein- 
fluss  auf  Zahl  und  Stärke  der  Anfalle. 

In  den  letzten  Jahren  konnte  Patient  nicht  beobachtet  werden.  Er  starb 
am  28.  April  1887  auf  einer  nioht  klinischen  Abtheilung  des  hiesigen  Bür- 
gerhospitals an  einer  skorbutartigen  Erkrankung. 

Autopsie  am  29.  April  1887  durch  Herrn  Prof.  v.  Recklinghausen. 

Verwachsung  der  Dura  und  Arachnoidea  im  oberen  Brust-  und  Halstheil 
des  Ruckgratcanals;  daselbst  einige  Trübungen  der  Araohnoidea.  V.  vordere 
Wurzel  rechts  scheint  etwas  schmäler  als  die  linke,  die  übrigen  Wurzeln  zei- 
gen keine  Differenz.  Vorwölbung  der  fünf  oberen  Halswirbel,  jedoch  keine 
Rauhigkeit  ihrer  hinteren  Fläche.  Rückenmark  im  Brtisttheil  ziemlich  schmal; 
Halstheil  und  Lenden theil  ziemlich  kräftig.  Hinten  keinerlei  Asymmetrie. 
Im  Halsmark  soheint  es,  als  ob  die  rechte  Hälfte  von  vorn  nach  hinten  etwas 
weniger  breit  als  die  linke,  im  Brustmark  bleibt  die  Differenz  fraglich. 

Schädel  wenig  schief,  links  am  Hinterhaupt  flacher  wie  rechts.  Am 
Stirntheil  keine  deutliche  Differenz. 
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Pfeilnaht  hinten  verstrichen,  Emissarien  fehlen  ganz.  An  Stelle  des  einen 
eine  ganz  kleine  1  Otm.  lange  Grabe,  der  jedooh  keine  Narbenbildung  in  der 
Kopfschwarte  entspricht.  Schädel  dick,  aber  nicht  undurchsichtig;  compacte 
Substanz  beider  Lamellen  kräftig. 

Dura  etwas  schlotternd ,  besonders  im  vorderen  Theil,  beiderseits  blass. 
Im  Sinus  longitudinalis  sup.  ein  grosses  speckhäutiges  Gerinnsel.  Innen  auf 
der  linken  Seite,  namentlich  auf  dem  Scheitel,  eine  bräunliche  Färbung,  aus 
ganz  kleinen  bräunlichen  Stippohen  zusammengesetzt,  im  wesentlichen  der 
Art.  meningea  media  entsprechend.  Sie  nimmt  nach  unten  zu,  geht  aber 
nicht  in  die  mittlere  Schädelgrube  über.  Aussen  an  der  Dura  an  der  betref- 
fenden Partie  eine  bindegewebige  bewegliche  Schicht,  leicht  röthlioh,  nicht 
pigmentirt,  bis  2  Mm.  dick.  Die  Masse  hängt  etwas  fester  in  einem  Gefäss- 
spalt,  welcher  in  den  auslaufenden  Rand  des  Keilbeinflügels  etwas  hinabsteigt. 

Statt  der  Hypophysis  ist  ein  grosser  Hohlraum  vorhanden,  mit  Dura  aus- 
gekleidet, von  zartem  Gewebe  durchzogen. 

Hirngewicht  1220  Grm. 

Länge  der  Hemisphären  rechts  18  Ctm.,  links  18  Gtm.  Breite  derselben 
rechts  vielleicht  7*/2  Ctm.,  links  7  Ctm. 

Gehirn  sehr  blass,  besonders  Pia.  Ganz  schwache  Trübung  der  Pia 
über  den  Sulcis  der  Convexität.  Ein  stärkerer  weisslicher  Fleck  links  am  Ende 
der  Fossa  Sylvii  1  Ctm.  lang,  8  Ctm.  breit.  Daneben  ein  zweiter  kleinerer 
und  dünnerer  Fleck  am  Ende  der  dritten  linken  Stirnwindung.  Doch  lässt 
sich  die  Pia  gut  abziehen;  darunter  nichts  Besonderes,  sondern  die  ganze 
Hirnoberfläohe  vollkommen  normal. 

Linker  Ventrikel  weiter  wie  der  rechte,  grösste  Erweiterung  nach  aussen 
vom  Corpus  striatum,  setzt  sich  bis  auf  die  Decke  hinaus  fort.  Es  tritt  eine 
stark  eingesunkene  Stelle  zu  Tage,  welche  den  Schwanztheil  des  Corp.  striat. 
vom  Kopftheil  trennt,  nach  hinten  sich  abgrenzt  naoh  dem  Verlauf  der  Stria 
cornea,  von  vorn  nach  hinten  etwa  4  Ctm.  lang,  in  frontaler  Riohtung  ge- 
messen 31/2  Ctm.  breit  ist.  Diese  eingesunkene  Stelle  ist  markirt  dadurch, 
dass  ihre  oberflächliche  Schicht  durchscheinend  ist,  wie  die  graue  Substanz, 
aber  farblos.  Ferner  dadurch,  dass  das  Ependym  über  derselben  erhalten, 
verdickt  und  mit  ganz  feinen  Granulationen  besetzt  ist,  die  in  den  übrigen 
Theilen  fehlen,  oder  nur  mit  Mühe  zu  sehen  sind.  Entsprechend  der  Seiten- 
fläche des  Ventrikels  ist  das  Bindegewebe  der  durchscheinenden  Substanz 
ausgezeichnet  durch  zierliohe  Gefässe,  die  duroh  die  Schicht  hindurchgehen. 

Keine  abnormen  Pigmentirungen.  Auf  dem  Schnitt  ziemlioh  genau  dem 
Rande  des  Seitenventrikels  entsprechend  ergiebt  sich,  dass  sich  an  den  durch- 
sichtigen Partien  unter  dem  abhebbaren  Ependym  klare  seröse  Flüssigkeit  an- 
gesammelt hat.  Es  lässt  sich  die  Sonde  unter  dem  Ependym  auf  grössere 
Strecken  fortsohieben,  doch  stösst  man  dabei  fortwährend  auf  Hindernisse  wie 
kleine  Stränge. 

Sonstige  Abnormitäten  an  der  Oberfläche  der  Ventrikel  und  des  Gehirns 
nicht  zu  constatiren.  Die  genauere  Untersuchung  des  erwähnten  Herdes  sowie 
der  übrigen  Gehirnsubstanz  wurde  bis  zur  Erhärtung  des  Gehirns  verschoben. 
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Von  der  Untersuchung  des  frischen  Organs  ist  noch  nachzutragen,  dass 
die  Arterien  an  der  Basis  im  Allgemeinen  schmal  and  dünnwandig  erschienen 
and  keine  Asymmetrien  zeigten,  auch  nicht  die  Vertebrales. 

An  der  Medulla  oblongata  fand  sioh  die  linke  Pyramide  entschieden 
schmäler  als  die  rechte,  (41/2  Mm.  gegen  rechts  6  Mm.);  ausserdem  erschien 
sie  flacher.  Ebenso  war  auf  dem  Darohschnitt  die  Differenz  deutlich,  indem 
die  linke  Pyramide  sich  median-  and  dorsal  war  ts  starker  zuspitzte  als  die 
rechte.  Auf  dem  Schnitt  durch  den  Pons  in  der  Höhe  der  Trigeminuswurzel 
scheinbare  Verschmälerung  der  centralen  Schichten  der  Pyramiden  fasern. 

*  Reohte  Extremitäten  etwas  kurzer  als  die  linken.  Rechter  Fuss  etwas 
in  Spitzfassstellung,  Finger  der  reohten  Hand  stark  eingeschlagen  ohne  die 
Volarflache  zu  berühren. 

Aasgedehnte  Hämorrhagien  am  rechten  Ober-  and  Unterschenkel,  selbst 
bis  in  die  Muskeln  reichend.  Haut  daselbst  ödematös.  Ebensolche  Hamorrha- 
gie  am  rechten  Rippenbogen  anter  der  Ansatzstelle  des  Mose.  obl.  descend. 
Vena  cruralis  deztr.  nicht  verstopft;  ebenso  wenig  Practur  eines  Rippenknor- 
pels. Zellgewebe  in  der  Umgebung  des  linken  Knies  etwas  ödematös,  gelb- 
lieh, keine  Hämorrhagien.  Zahnfleisch  bildet  eine  schwarze,  stinkende  Masse. 
Zangen-,  Rachen-  und  Kehlkopfschleim  haut  geröthet,  geschwollen,  serös  durch- 
tränkt. Einzelne  Eochymosen  daselbst  In  den  Langenspitzen  ältere  käsige 
Herde  and  geringe  Höhlenbildung.  Herz  normal,  bis  auf  leichte  ältere  Ver- 
dickungen an  den  Aortaklappen  and  den  Ansatzstellen  der  Chordae  tendineae. 
Im  Anfangstheil  der  Aorta  kleine  gelbliche  Stellen  mit  gallertigem  Belag.  Im 
Darm  Schwellang  der  Schleimbaut  und  der  Lymphfollikel.  Im  Processus  ver- 
miformis ein  kleines  Conorement.     Nervenstämme  beiderseits  gleich,  normal. 

Bei  der  Untersuchung  des  in  Müller' scher  Flüssigkeit  erhär- 
teten Gehirns  ergab  sich,  dass  über  dem  ganzen  Herd,  namentlich  auch  an 
sein  er  Fortsetzung  auf  die  Decke  des  Seitenventrikels  dasEpendym  im  Allgemei- 
nen unterminirt  ist,  sich  von  der  Unterlage  selbst  abgehoben  hat  und  ausserdem 
namentlich  an  der  Decke  etwas  gerunzelt  ist.  Eine  solche  Unterminirung  setzt 
sich  auch  noch  fort  längs  der  Stria  Cornea  bis  zu  ihrem  medialen  Ende.  Auf 
einem  frontalen  Durchschnitt,  der  etwas  schräg  fast  nach  der  Aze  der  Stria 
Cornea  durch  die  tiefste  Stelle  der  Einsenkung  gelegt  wird,  findet  sich  dann 
unter  dem  Ependym  eine  Höhle,  deren  Darohschnitt  ein  stumpfwinkeliges 
Dreieck  bildet,  dessen  kurze  Basis  unter  dem  Ependym  gelegen,  dessen  stum- 
pfer Winkel  an  der  medialen  Seite,  dessen  spitzer  bis  in  die  Basis  der  Insel, 
und  zwar  in  ihren  hinteren  Theil  hineinragt.  Die  Basis  misst  9  Mm.,  die 
Höhe  10,  die  dem  stumpfen  Winkel  gegenüberliegende  Seite  15,  die  den 
stumpfen  Winkel  mitbildende  Seite  9  Mm.  Die  Höhle  ist  nicht  vollständig  leer, 
sondern  theilweise  durohzogen  von  fein  porösem  Gewebe;  ebenso  wird  die 
Wandung  von  einem  solchen  feinschwammigen  Gewebe  gebildet  und  grenzt 
sich  gegen  das  übrige  Gewebe,  namentlich  gegen  das  Gewebe  des  Corpus 
striatum  und  des  Linsenkerns  nicht  scharf  ab.  Dagegen  ist  an  der  stumpfen 
Spitze  des  Dreiecks  eine  1 1/2  Mm.  dicke  Schioht  von  der  Marksabstanz  der 
Inselwindungen  ziemlich  scharf  zu  unterscheiden:  1.  an  ihrer  Weichheit,  2.  an 
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ihrer  Dicht  glatten  Schnittfläche,  3.  daran,  dass  diese  Schicht  durch  einen 
Spalt  von  dem  übrigen  Gewebe  sich  abtrennen  lässt. 

An  dem  Theil  des  Herdes,  der  sich  auf  die  Ventrikeldecke  erstreckt, 
zeigt  sich  ebenfalls  anter  dem  Ependym  eine  Substanz,  die  etwas  bruchiger 
ist,  als  die  übrige  weisse  Substanz. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Nach  Erhärtung  des  Gehirns  in  Müller9 scher  Flüssigkeit  und  später  in 
Alkohol  werden  zur  mikroskopischen  Untersuchung  der  Rinde  aus  den  meisten 
Windungen  Stücke  entnommen,  und  zwar  so,  dass  die  Schnittfläche  möglichst 
senkrecht  zur  Hirnoberfläche  stand.  Von  diesen  Stücken  werden  mittelst  des 
Jung'schen  Schlittenmikrotoms  in  verschiedener  Höhe  Schnitte  angefertigt, 
die  in  Gerlach'sohem  Carmin- Ammoniak  gefärbt,  in  Nelkenöl  aufgehellt  und 
in  Dammarlack  oonservirt  werden.  Einer  besonders  sorgfältigen  Untersuchung 
werden  speciell  die  Central  Windungen,  das  Paraoentralläppohen  und  die  den 
Gentralwindungen  benachbarten  Theile  der  Stirn-  und  Schläfenwindungen 
unterzogen. 

Sowohl  makroskopisch  wie  mikroskopisch  ist  an  allen  diesen  Schnitten 
nichts  Abnormes  zu  finden.  Die  Ganglienzellen  sind  allenthalben  wohl  erhal- 
ten, die  Gerüstsubstanz  ist  nicht  vermehrt  und  die  Gefässe  sind  völlig  nor- 
mal. Weder  in  dieser  Beziehung,  nooh  in  Bezug  auf  die  Dicke  der  Rinden- 
schicht und  auf  die  Anordnung  ihrer  einzelnen  Theile  zeigte  sich  ein  Unter- 
schied gegenüber  der  rechten  Hemisphäre. 

Die  beiden  Theile  des  Herdes  (cfr.  die  makroskopische  Beschreibung) 
werden  in  Paraffin  eingebettet  und  mit  dem  Gnaden' sehen  Mikrotom  ge- 
schnitten. Auch  hier  geschah  die  Färbung  mit  Gerlach'sohem  Carmin- 
Ammoniak,  die  Aufhellung  in  Xylol,  die  Corservirung  in  Dammarlack.  Bei 
diesen  Präparaten  sowohl,  wie  bei  den  aus  der  Rinde  gewonnenen,  wurde  die 
Weigert'sche  Hämatoxylinfärbung  versucht,  misslang  jedoch  wegen  der 
grossen  Brüchigkeit  der  Präparate. 

Eine  aus  dem  vorderen  Theile  des  Herdes  gewonnene  Sohnittserie  er- 
giebt,  dass  derselbe  sich  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  in  eine  Cyste  umge- 
wandelt hat,  die  eine  Wandung  von  sklerotischem  Bindegewebe  besitzt  und 
von  zahlreichen  Bindegewebsbalken  durchzogen  ist.  Die  Cyste  behält  durch- 
weg ihre  sich  auf  dem  Hauptschnitt  präsentirende  dreieckige  Gestalt  bei,  bil- 
det aber  in  ihrem  vordersten  Theil  nur  noch  eine  schmale  Spalte,  da  sie  sich 
langsam  von  hinten  nach  vorn  verjüngt. 

Die  Cyste  ist  grösstenteils  in  dem  Theile  der  Marksubstanz  gelegen, 
welcher  lateral  von  den  grossen  Stammganglien,  dem  Corpus  striatum  und  dem 
Linsenkern  liegt.  Die  Vormauer  scheint  grösstenteils  mit  in  die  Cyste  ein- 
bezogen zu  sein;  nur  auf  einigen  Schnitten  ist  noch  ein  Rest  derselben  sicht- 
bar, der  dann  von  sklerotischem  Gewebe  durchzogen  erscheint.  Auf  den  dem 
Hauptsohnitt  zunächst  gelegenen  Präparaten  sieht  man,  dass  der  laterale  hin- 
tere Theil  des  Corpus  striatum,  der  inneren  Capsel  und  des  Linsenkerns  mit 
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von  dem  Herde  betroffen  ist  und  zur  Bildung  der  Cyste  beigetragen  hat,  wäh- 
rend weiter  nach  vorn  diese  drei  Tbeile  vollständig  erhalten  sind  and  durch 
die  Cysten wandung  von  der  Höhle  getrennt  sind.  Der  vorderste  schmälste 
Theil  der  Cyste  liegt  vollständig  als  feine  Spalte  im  Centrum  semiovale. 

Die  äussere  Begrenzung  der  Cyste  wird  von  Marksabstanz  gebildet,  die 
obere  Wand  bildet  das  verdickte  Ependym  and  trennt  sie  von  dem  Seitenven- 
trickel.  Das  Bindegewebe  der  Cystenwandang  ist  allenthalben  von  grossen 
Gefässen  mit  stark  verdickter  Wandung  durchzogen.  Einzelne  Bindegewebs- 
balken  ragen  auf  eine  gewisse  Strecke  in  die  umgebenden  Hirnpartien  hinein 
und  treten  wahrscheinlich  mit  der  Gerüsten bstanz  derselben  in  Verbindung; 
sonst  ist  ausserhalb  der  Cystencapsel  niohts  Abnormes  zu  finden.  Die  graue 
Substanz  der  Inselwindungen  ist  normal;  sie  ist  von  der  Cyste  noch  durch 
eine  Schicht  Marksubstanz  getrennt. 

Eine  Schnittserie  aus  dem  hinteren  Theil  des  Herdes  ergiebt,  dass  die 
Cyste  nicht  weit  nach  hinten  reicht,  dass  sie  auch  hier  hauptsächlich  in  der 
Marksubstanz  liegt,  jedoch  auch  theilweise  in  den  lateralen  Theil  des  Thala- 
mus opticus  hineinragt.  Weiter  nach  hinten  ist  der  Herd  als  ein  Flecken  von 
dichtem  Bindegewebe  zu  erkennen,  der  sich  allmalig  in  zwei  Theile  theilt, 
von  denen  der  mediale  in  den  Thalamus  opticus  hineinreicht,  der  laterale, 
von  ersterem  durch  einen  Zug  Marksubstanz  getrennt,  ganz  in  dieser  selbst 
gelegen  ist.  Auch  hier  reicht  das  pathologische  Gewebe  nirgends  an  die  Hirn- 
rinde hinan,  die  überall  normal  ist. 


Makroskopische  wie  mikroskopische  Untersuchung  ergeben  also 
mit  Gewissheit,  dass  die  Rinde  in  unserem  Falle  völlig  gesund  ist, 
und  dass,  abgesehen  von  unbedeutenden  Theilen  des  Thalamus  opt., 
des  Corpus  striatuni  und  der  Vormauer,  nur  das  Marklager  und  ein 
kleiner  Theil  der  inneren  Gapsei  erkrankt  sind.  Sitz  wie  Ausdehnung 
der  Affection  in  dem  Theile  der  Markstrahlung,  wo  dieselbe  in  die 
innere  Capsel  übergeht,  machen  es  wahrscheinlich,  dass  eine  grosse 
Zahl  der  von  der  Rinde  centripetal  oder  centrifugal  leitenden  Fasern 
zerstört  wurde,  and  dass  die  Störungen  der  Motilität  und  vielleicht 
auch  der  Sensibilität,  zur  Zeit  des  Auftretens  der  Erkrankung  viel 
bedeutender  und  ausgedehnter  gewesen  sein  müssen,  als  zur  Zeit  der 
klinischen  Beobachtung.  Im  Laufe  der  Zeit  haben  dann  wohl  andere 
Fasern  die  Leitung  übernommen. 

Da  der  Sitz  der  Erkrankung  genau  mit  der  Prädilectionss teile 
für  Hämorrhagien  und  Erweichungen  bei  Erwachsenen  überein- 
stimmt, und  da  auch  in  diesen  Fällen  die  Entwickelung  einer  Cyste 
aus  der  zerstörten  Gehirnpartie  sehr  häufig  ist,  so  dürfen  wir  wohl 
bei  unserem  Patienten  das  Auftreten  einer  Hämorrhagie  oder  Erwei- 
chung in  früher  Kindheit  aus  uns  unbekannten  Ursachen  annehmen. 
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Ist  das  Auftreten  von  Blutungen  oder  Erweichungen  im  Gehirn  im 
Kindesalter  auch  selten,  so  ist  doch  das  Vorkommen  derselben  wie- 
derholt durch  Sectionen  constatirt  und  allgemein  anerkannt.  Dass 
die  Affection  wirklich  in  der  Kindheit  entstand,  lässt  sich  dadurch 
beweisen,  dass  der  primäre  pathologische  Herd  einer  langen  Zeit  be- 
darf, um  sich  in  eine  Cyste  umzuwandeln,  die  mit  sklerotischem  Binde- 
gewebe  ausgekleidet  ist,  ferner  dadurch,  dass  seit  früher  Kindheit, 
eingeleitet  durch  Convulsionen,  die  Extremitäten  einer  Seite  im  Wachs- 
thum  zurückgeblieben  und  paretisch  waren. 

Dass  unser  Fall  wirklich  zu  der  typischen  cerebralen  Kinder- 
lähmung gehört,  wird  eine. kurze  Betrachtung  der  Symptome  lehren. 
Wie  gewöhnlich  fiel  das  Auftreten  der  Affection  in  die  früheste  Kind- 
heit und  war  von  Gonvulsionen  begleitet,  die  nach  Gandard*)  in 
45—50  pCt.  aller  Fälle  beobachtet  werden  Ob  dieselben  einseitig, 
auf  die  später  gelähmte  Seite  beschränkt  waren,  was  nach  Wui Ha- 
rn i  er**)  fast  pathognomonisch  für  unser  Leiden  sein  soll,  geht  aus 
der  Anamnese  nicht  hervor. 

Schon  oben  haben  wir  begründet,  dass  anfänglich  die  Hemiplegie 
wahrscheinlich  eine  complete  war  und  sich  langsam  bis  zu  dem  blei- 
benden Grade,  den  wir  in  der  Klinik  beobachten  konnten,  zurückbil- 
dete. Dies  ist  der  stets  zu  beobachtende  Verlauf;  es  bleibt  schliess- 
lich von  der  Hemiplegie  nur  eine  Hemiparese  zurück,  die  fast  immer 
den  Arm  stärker  betrifft,  als  das  Bein.  Schlaff  ist  die  Lähmung  nie, 
sondern  es  entwickeln  sich  Muskelspasmen  und  Gontracturen,  nach 
denen  v.  Heine***)  die  Krankheit  als  Hemiplegia  spastica  benannt 
hat.  Am  Bein  resultirt  fast  immer  Spitzfüssstellung,  am  Arm  Beuge- 
contracturen,  die  nach  Art  [Cotardf)]  und  Intensität  variiren.  Hy- 
perextension  der  Finger  scheint  selten  zu  sein,  wenigstens  fanden  wir 
sie  nicht  erwähnt.  Bei  der  Section  fanden  sich  übrigens  auch  bei 
unserem  Kranken  die  Finger  in  Beugecontractur.  Zurückkehren  der 
mit  Gewalt  gestreckten  Glieder  in  die  frühere  Stellung  beim  Aufhören 
der  dehnenden  Kraft  [v.  Hei  nett)]  beobachteten  auch  wir. 

Bei  unserem  Patienten  war  die  Wachsthumshemmung  der  pare- 
tiscben  Glieder  deutlich  erkennbar;  dieselbe  scheint  sehr  häufig  vor- 
zukommen in  allen  möglichen  Graden   und   ist   bei   leichten  Andeu- 


*)  Gandard  1.  c. 
**)  Wuiliamier  1.  o. 
***)  v.  Heine  1.  c. 

t)  Gotard  1.  c. 
ff)  v.  Heine  1.  c. 
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fangen  nach  Förster*)  wohl  häufig  übersehen  worden.  Geringe 
Atrophie  der  Muskulatur  der  paretischen  Extremitäten  bestand  auch 
in  unserem  Falle.  Diese  geringe  Intensität  der  Atrophie,  die  übri- 
gens nie  eine  Degeneration  ist,  wie  die  immer  erhaltene  normale 
elektrische  Erregbarkeit  zeigt,  und  die  auch  nie  einzelne  Muskelgrup- 
pen betrifft,  kommt  am  häufigsten  vor;  sie  wurde  als  Inactivitäts- 
atrophie  gedeutet.  Seeligmüller**)  und  Henoch***)  (letzterer 
wählte  sogar  von  diesem  Symptom  die  Bezeichnung  der  Krankheit 
als  atrophische  Gerebrallähmung)  sahen  auch  höhere,  sogar  extreme 
Grade  von  Muskelschwund,  die  nicht  mehr  als  durch  Inactivität  allein 
verschuldet  gedeutet  werden  können.  Deshalb  ist  Försterf)  ge- 
neigt, Atrophie  und  Wachsthumshemmung  von  der  absteigenden  De- 
generation abhängig  zu  machen. 

Die  meist  spontan,  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  dem  Auftreten 
der  Gehirnläsion  sich  entwickelnden  Krampfanfälle  mit  Bewusstseins- 
störungen,  die  als  symptomatische  Epilepsie  aufzufassen  sind  [Wuil- 
lamier ff)],  schlössen  sich  bei  unserem  Kranken  an  ein  Trauma  an, 
wurden  also  bei  vorhandener  Disposition  durch  einen  grob  mechani- 
schen Insult  ausgelöst.  Sie  unterscheiden  sich  in  nichts  von  den  bei 
der  genuinen  Epilepsie  auftretenden  Anfällen,  besonders  war  eine 
stärkere  Betheiligung  der  gelähmten  Seite  nicht  zu  constatiren. 

Die  Annahme  von  Wuillamierfff),  dass  zur  Entwickelung  der 
Epilepsie  die  Betheiligung  der  Rinde  an  der  Erkrankung  nothwendig 
sei,  können  wir  demnach  nicht  bestätigen,  da  sowohl  in  unserem 
Falle,  als  auch  fn  dem  nach  Gandard  citirten  Fall  IV.  sichere  epi- 
leptische Krampfanfälle  sich  eingestellt  hatten.  Rindenerkrankung 
mag  aber  die  Entstehung  der  Epilepsie  befördern,  denn  in  unserem 
Falle  bedurfte  es  zu  ihrer  Auslösung  eines  Traumas  und  in  Fall  I., 
IL  und  III.  nach  Cotard  ist  dieselbe  nicht  beobachtet.  Fall  V., 
VI.  und  VII.  können  zur  Entscheidung  dieser  Frage   nicht  benutzt 


*)  Förster,  Mittheilungen  über  die  im  neuen  Dresdener  Kinderhospi- 
tale in  den  ersten  beiden  Jahren  nach  seiner  Eröffnung  zur  Beobachtung  ge- 
kommenen Lähmungen.    Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.   N.  F.  Bd.  15.  1880. 

**)  Seeligmüller,  Ueber  Lähmungen  im  Kindesalter.    Jahrb.  f.  Kin- 
derheilk.   N.  F.  Bd.  13.  1879. 
***)  Henoch  1.  c. 
t)  Förster  1.  c. 
ff)  Wuillamier  1.  c. 
fff)  Wuillamier  1.  o. 


576     Dr.  Th.  Hören,  Beitrag  zur  Anatomie  der  cerebralen  Kinderlähmung. 

werden,  da  der  Tod  kurze  Zeit  nach  der  Entwickelung  des  Leidens 
eintrat. 

Weitere,  in  anderen  Fällen  zuweilen  beobachtete  motorische  Reiz- 
erscheinuDgen  waren  bei  unserem  Kranken  nicht  vorhanden,  ebenso 
wenig  eine  deutliche  Störung  der  Intelligenz  und  der  Sprache. 

Durch  die  vorstehenden  Auseinandersetzungen  glauben  wir  nun 
den  Beweis  erbracht  zu  haben,  dass  es  sich  bei  unserem  Kranken  um 
eine  Reihe  von  Symptomen  handelte,  die  in  den  Rahmen  der  als 
Hemiplegia  spastica  infantilis  bezeichneten  Krankheit  passen,  dass 
diese  Symptome  abhängig  sind  von  einer  in  frühester  Jugend  ent- 
standenen Erkrankung  des  Gehirns,  gleichviel  welcher  Natur,  von  der 
jedoch  die  Gehirnrinde  vollständig  verschont  geblieben  ist.  Eine  ent- 
zündliche Natur  der  primären  Gehirnaffection  anzunehmen,  liegt  kein 
zwingender  Grund  vor,  viel  eher  scheint  es  sich  um  die  Folgezustände 
einer  Blutung  oder  Erweichung  der  Gehirnsubstanz  zu  bandeln.  Daher 
können  wir  vorläufig  weder  die  Berechtigung  noch  die  Veranlassung 
anerkennen,  den  sehr  bezeichnenden,  alten  Namen  Hemiplegia  spastica 
infantilis  durch  Polioencephalitis  zu  ersetzen,  da  fast  alle  Autoren 
darin  übereinstimmen,  dass  dasselbe  wohl  abgerundete  klinische  Bild 
durch  verschiedenartige  und  verschieden  localisirte  pathologische  Pro- 
cesse  zu  Stande  kommen  kann.  Ebenso  wenig  dürfen  wir  in  jedem 
Falle  von  cerebraler  Kinderlähmung  einen  porencephalischen  Defect 
annehmen;  selbst  die  Bezeichnung  Atrophie  cerebrale  ist  nicht  immer 
correct,  da  in  unserem  Falle  z.  B.  eine  augenfällige  halbseitige  Ge- 
hirnatrophie sicher  nicht  vorhanden  war. 


xxvm. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Strassburg  i.  E. 

(Prof.  Jolly). 

Heber  ein  dem  Paramyoclonus  multiplex  (Fried 
reich)  nahestehendes  Krankheitsbild. 

Von 

Dr.  Etgan  Kiy, 

zweitem  Assistenten  an  der  psychiatrischen  Klinik. 


JJie  beiden  Krankengeschichten,  die  ich  im  Folgenden  mittheilen  will, 
bieten  vielfache  Uebereinstimmung  mit  den  im  Laufe  der  letzten  Jahre 
in  immer  grösserer  Zahl  bekannt  gewordenen  Fällen  jener  eigen- 
tümlichen Muskel  äff  ection ,  der  Friedreich  bei  ihrer  ersten  Be- 
schreibung im  Jahre  1881*)  den  Namen  Paramyoclonus  multiplex  ge- 
geben hat.  Die  Literatur  über  diesen  Gegenstand  ist,  wie  gesagt,  in 
letzter  Zeit  erheblich  gewachsen;  es  sind  —  soviel  mir  herauszufin- 
den gelungen  ist  —  bisher  im  Ganzen  15  Fälle  unter  diesem  Namen 
beschrieben  worden.  Allerdings  weichen  eine  grosse  Zahl  derselben 
in  wesentlichen  Punkten  von  jenem  ersten  Fried  reich' sehen  Krank- 
heitsbilde ab  und  auch  die  beiden  in  Nachstehendem  publicirten  Fälle 
—  von  denen  der  erstere  vor  drei  Jahren  von  Herrn  Prof.  Jolly  in 
seiner  Privatpraxis  beobachtet  wurde,  der  zweite  im  Laufe  dieses 
Jahres  in  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Strassburg  zur  Behand- 
lung kam  —  bieten  immerhin  so  erhebliche  Differenzen  mit  dem 
von  Friedreich  beschriebenen  und  benannten  Symptomencomplex, 
dass  sich  wohl  Bedenken  erheben  lassen,  ob  man  sie  demselben  ohne 
Weiteres  subsummiren  darf,    wenn  man   nicht  etwa  den  Begriff  des 


*)  Vitchow's  Archiv  Bd.  LXXXVI.  S.  421. 
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ParamyocIoDus  multiplex  erweitern  und  erhebliche  Modificationen  seines 
Bildes  anerkennen  will. 

I.  Der  erste  Fall  —  den  Herr  Prof.  Jolly  vom  28.  April  bis  8.  Juni 
1884  im  Diakonissenhanse  beobachtete,  und  den  er  mir  jetzt  gütigst  zur  Ver- 
öffentlichung überlassen  hat  —  betraf  den  56jährigen  Bauern  R.  Die  Ana- 
mnese ergab  keinerlei  Disposition  zu  nervösen  Erkrankungen.  Zehn  Jahre 
vorher  hatte  Patient  eine  mehrtägige  schmerzhafte  Affection  des  rechten  Beines 
durohgemaoht,  deren  Charakter  nicht  mehr  näher  bestimmbar  war.  Seitdem 
stets  gesund  bis  zum  letzten  Winter,  in  welchem  Patient  häufig  Nachts  Kreuz- 
schmerzen hatte.  —  8  Wochen  vor  der  Aufnahme  nach  Erkältung  und  Ueber- 
anstrengung  an  der  Dreschmaschine  stellte  sich  ein  Gefühl  von  schmerzhaf- 
tem Brennen  im  Kreuz  und  in  beiden  Oberschenkeln  ein,  das  sich  seitdem  in 
wechselnder  Stärke  erhalten  hat.  Gleichzeitig  mit  jeneh  Empfindungen  be- 
gannen anhaltende,  clonische  Zuckungen  in  den  Wadenmuskeln,  besonders 
stark  rechts ,  die  nur  an  Intensität  wechselten ,  aber  niemals  ganz  aufhörten. 
Dazu  gesellten  sich  im  Laufe  der  acht  Wochen  etwa  8 — 9  Mal  schmerzhafte 
tonische  Wadenkrämpfe. 

Der  Kranke  kam  in  seinem  Ernährungszustande  zurück,  hatte  wenig 
Appetit,  schlief  schlecht,  fühlte  sich  sehr  angegriffen  und  leioht  ermüdet. 

Bei  der  Untersuchung  fanden  sich  beide  Waden  in  beständiger  Bewe- 
gung, die  links  von  geringer,  rechts  von  grosser  Intensität  war.  Die  Be- 
wegung ging  wechselnd  von  verschiedenen  Punkten  des  Muskels 
aus  und  verbreitete  sich  in  nicht  sehr  raschem  Tempo  über  die 
ganze  Substanz.  Die  Stärke  der  Contractionen  war  der  Art,  dass  der  Fuss, 
wenn  ihn  der  Kranke  im  Sitzen  einfach  auf  den  Boden  aufstellte ,  beständig 
leise  Hebungen  zeigte.  Beim  Oehen  war  dagegen  die  Krampfbewegung  nicht 
direct  wahrnehmbar;  nur  ging  der  Kranke  etwas  ungeschickt  und  ermüdete 
rasoh.    Alle  Einzelbewegungen  waren  ausführbar. 

Die  gleiche  Zuckungsart  in  schwächerem  Masse  zeigte  sich  beiderseits 
im  Gebiete  der  Mm.  peronei,  dann  an  den  hinteren  Oberschenkelmuskeln  und 
an  den  Bauchmuskeln.  Schwache  fibrilläre  Zuckungen  wurden  beiderseits  im 
Jnterosseus  primus,  im  Deltoideus  und  Biceps  brachii  bemerkt. 

Die  Sensibilitätsprüfung  der  Haut  ergiebt  normale  Verhältnisse.  Die 
Haut  beider  Beine  fühlt  sich  kühl  an.  Der  Kranke  klagt  über  ein  beständiges 
Gefühl  inneren  Brennens. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergab  sehr  leichte  Anspruchs  fähig- 
keit  aller  Muskeln  bei  faradischer  Reizung  sowohl  von  den  Nerven- 
stämmen aus  wie  direct.  Galvanisch  gleichfalls  alle  Muskeln  schon 
bei  ziemlich  schwachem  Strome  erregbar.  Zuckungsformel  und 
Zuckungsform  normal.  Genauere  Notizen  über  die  Stromstärke  sind  leider 
nicht  aufbewahrt;  nur  ist  noch  angegeben,  dass  bei  Schliessung  eines 
Stromes  von  12  Stöhrer  Elementen  in  dem  rechten  (stärker  ergriffe- 
nen) Wadenmuskeln  Tetanus  eintrat,  der  auoh  nach  sofortiger  Oeff- 
nung  des  Stromes  einige  Zeit  fortbestand  und  schmerzhaft  war.  Die 
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gleiche  Erscheinung  wurde  im  Laufe  der  Untersuchung  mehrmals  constatirt. 
Auch  kam  es  in  den  ersten  Tagen  wiederholt  vor,  dass  der  Kranke  spontane 
schmerzhafte  Wadenkrämpfe  hatte. 

Zur  Behandlung  wurde  verordnet:  Anwendung  des  constanten  Stromes 
3  Mal  wöchentlich,  Anode  auf  die  zuckenden  Muskeln,  Kathode  in  die  Saoral- 
gegend.   Ausserdem  wurde  ein  um  den  anderen  Tag  ein  warmes  Bad  gegeben. 

Die  Zuckungen  nahmen  dabei  schon  in  der  ersten  Woche  erheblich  ab 
und  verringerten  sioh  in  der  folgenden  Zeit  immer  mehr,  so  dass  am  Ende 
der  5.  Woche  bei  Entlassung  des  Kranken  nur  noch  vereinzelte  fibrilläre  Con- 
tractionen  zu  constatiren  waren  und  eine  geringe  Schmerzhafligkeit  in  den 
Beinen  bestand.  Das  Allgemeinbefinden  des  Kranken  war  ein  vollkommen 
gutes  geworden. 

Leider  sind  auch  über  den  elektrischen  Status  bei  der  Entlassung  keine 
Notizen  mehr  vorhanden;  doch  ist  zu  constatiren,  dass  die  Erregbarkeit  sich 
nicht  in  auffallender  Weise  geändert  hatte  (vielleicht  etwas  geringer  gewor- 
den war),  dass  aber  die  Ercheinungen  des  durch  Stromschliessun- 
gen erregbaren,  tetanischen  Krampfes,  der  den  Stromschluss 
überdauerte,  vollständig  geschwunden  war. 

II.  In  dem  zweiten  Falle,  den  ich  im  Laufe  dieses  Jahres  in  der  psychia- 
trischen Klinik  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  handelte  es  sioh  um  einen 
28jährigen  Landmann  R.,  bei  dem  weder  von  irgend  welcher  hereditärer 
Disposition  zu  nervösen  Erkrankungen  noch  von  vorangegangener  luetischer 
Infection  oder  Alkoholmissbrauch  anamnestisch  etwas  zu  eruiren  war.  Patient 
war  stets  ein  blühender  kräftiger,  durchaus  gesunder  Mann  gewesen. — Ostern 
dieses  Jahres  bekam  er  einen  Stoss  von  einer  Deichsel  in  die  linke  Leisten- 
gegend; ein  erheblicher  Schrecken  war  aber  mit  dem  Ereigniss  nicht  verbun- 
den. Es  entwickelte  sich  rasch  eine  schmerzhafte  Anschwellung  an  der  ge- 
troffenen Stelle,  die  den  Kranken  im  Gehen  erheblich  hinderte.  Auf  Appli- 
cation von  Eis  und  Einreibungen  besserte  sich  das  Leiden  und  war  Anfang 
Juli  vollständig  geheilt.  Etwa  acht  Tage,  nachdem  Patient  von  dieser  Affec- 
tion  völlig  genesen  war,  also  in  der  MitU  des  Monates  Juli  bemerkte  er  ein 
schmerzhaftes  Klopfen  zunächst  in  der  rechten  Wade,  dann  auch  in  der  linken. 
Wenn  Patient  eine  Zeit  lang  gegangen  war,  dann  verbreitete  sich  ein  unan- 
genehmes Gefühl  von  Ziehen  und  Reissen  bis  in  die  Fusssohlen  hinab.  Durch 
diese  Empfindungen,  die  sich  mit  leichter  Ermüdbarkeit  in  den  unteren  Extre- 
mitäten combinirten,  wurde  Patient  nicht  nur  in  seiner  Arbeitsfähigkeit  we- 
sentlich beeinträchtigt,  sie  störten  ihn  auch  Nachts  im  Schlafe.  AHmälig 
kamen  auch  Zuckungen  in  den  Oberschenkeln,  Gefühl  von  Schwäche  auch  in 
den  oberen  Extremitäten,  Kriebeln  in  den  Fingerspitzen  hinzu. 

Am  5.  August  suchte  Patient  Rath  und  Hülfe  in  der  Poliklinik  für  Nei- 
venkranke.  Er  machte  durchaus  den  Eindruck  eines  kräftigen,  gut  genährten 
Mannes.  Der  objective  Befund  an  den  inneren  Organen  von  Brust  und  Bauch 
bot  niohts  Abnormes.  Dagegen  zeigte  ein  grosser  Theil  der  kräftiger  ent- 
wickelten Muskulatur  ein  höchst  frappantes,  eigenartiges  Bild  massenhafter 
fibrillärer  Gontractionen.    Am  meisten  waren  die  Waden muskeln  von  der  Affec- 
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tion  ergriffen;  die  rechte  noch  in  etwas  höherem  Grade  wie  die  linke.  Die 
Mm.  gastroenemii  zeigten  ein  continuirliches  Wogen  und  Wal- 
len. Die  Zehen  befanden  sich  fortwährend  in  leiser,  spielender 
Bewegung,  welche  bei  ruhigem  Stehen  unter  besonders  günstigen 
Umständen  selbst  durch  den  Stiefel  hindurch  sichtbar  wurde. 
In  den  Mm.  quadrieipites  dasselbe  unregelmässige  Muskelspiel, 
in  etwas  geringerer  Intensität:  massenhafte  fibrilläre  Contrac- 
tionen,  an  verschiedenen  Punkten  der  Muskelsubstanz  ein- 
setzend, bald  in  rascherem,  bald  in  langsamerem  Tempo  über 
eine  verschieden  ausgedehnte  Partie  der  Muskelsubstanz  sich 
fortpflanzend,  bald  am  Entstehungsorte  schon  verschwindend. 
Immer  aber  zeigten  sich  in  einem  und  demselben  Muskel  mehrere 
Bündel  gleichzeitig  von  Zuckungen  befallen.  Hier  aber  war  ein 
locomotorischer  Effect  nicht  deutlich.  In  den  noch  schwächer 
afficirten  Muskeln  der  Oberextremitäten  sah  man  hin  und  wieder 
eine  fasciculäre  Contraction,  die  sich  mit  massiger  Geschwin- 
digkeit über  einen  grösseren  oder  kleineren  Theil  des  betreffen- 
den Muskels  —  es  sind  hier  die  Deltoidei  und  die  Streckmuskeln  gemeint 
—  ausbreiteten,  oft  schon,  ehe  die  Zuokung  völlig  abgelaufen 
war,  von  einer  an  derselben  oder  einer  anderen  Stelle  des  Mus- 
kels aufschiessenden  Contraction  gefolgt.  In  Brust-  und 
Rüokenmuskeln  leichte  fibrilläre  Contractionen,  meist  auf 
einige  wenige  Bündel  beschränkt,  selten  über  einen  grösseren 
Theil  der  Substanz  weghuschend. 

In  allen  stärker  von  der  Affection  befallenen  Muskeln  —  speciell  den 
Mm.  gastroenemii  und  quadrieipites  —  war  das  Muskelspiel  ein  continuir- 
liches ,  welches  wohl  unter  gewissen ,  sofort  zu  schildernden  Bedingungen  an 
Intensität  wechselte,  aber  niemals  —  ausser  vielleicht  im  tiefen  Schlafe  — 
völlig  cessirte. 

Wie  Patient  selbst  erzählte,  spürte  er  im  Gehen  wenig  von  den  Zuckun- 
gen. Thatsächlich  scheinen  active  Bewegungen  einen  hemmenden  Einfluss 
auf  die  Entwickelung  dieser  unwillkürlichen  Muskelcontractionen  auszuüben. 
Dagegen  nehmen  die  Erscheinungen  heftig  zu,  sobald  die  bewegten  Glieder 
nach  einer  activen  Bewegung  in  der  Ruhelage  verharren,  sobald  die  Muskeln 
nach  einer  längeren  kräftigen  Action  erschlaffen.  Lässt  man  z.  B.  den  Pa- 
tienten, nachdem  er  mehrmals  im  Zimmer  auf  und  ab  gegangen  ist,  sich  nie- 
derlegen ,  so  zeigen  die  in  bequemer,  unterstützter  Lage  gestreckt  ruhenden 
Beine  die  geschilderten  fibri Hären  Zuckungen  in  lebhaft  erhöhtem  Masse. 
Patient  selbst  erzählt,  dass  er  nach  grösseren  Anstrengungen,  wenn  er  sich 
niedersetzt  oder  Abends  im  Bett  liegt,  auch  subjeetiv  die  Empfindung  einer 
Verstärkung  seines  Leidens  habe,  die  sich  noch  in  Form  von  Parästhesien, 
von  quälendem  Ziehen  und  Reissen  bis  hinab  in  die  Fusssohlen  bemerklich 
macht.  —  Von  weiteren  Momenten,  die  die  Intensität  des  Muskelspieles  zu 
steigern  vermögen,  wären  Hautreize,  besonders  Abkühlung  und  Faradisation 
der  Haut  zu  nennen. 


Ueber  ein  d.  Paramyoclonus  multipl.  (Friedreioh)  nahest.  Krankheitsb.     581 

Die  Affeotion  hatte  im  Ganzen  eine  symmetrische  Anordnung,  so  dass 
die  gleichnamigen  Muskeln  beider  Seiten  in  demselben  Masse  davon  ergriffen 
waren;  nur  liess  sich  ein  leichtes  Ueberwiegen  auf  der  ganzen  rechten  Kör- 
perhälfte constatiren.  Dabei  war  der  Ernährungszustand  der  befallenen  Mus- 
keln ein  durchaus  normaler,  weder  von  Atrophie,  noch  von  Hypertrophie 
oine  Spur. 

Alle  Einzelbewegungen  wurden  präcis  und  kräftig  ausgeführt,  nur  zeigte 
sich  wie  im  Gange,  so  auch  im  Gebrauche  der  oberen  Extremitäten  eine  ge- 
wisse Unsicherheit,  Schwäche  und  leiohte  Ermüdung.  —  Die  Patellarreflexe 
waren  beiderseits  sehr  bedeutend  gesteigert;  Fnssclonus  nicht  zu  erzeugen. 
Die  Hautreflexe  deutlich,  doch  nicht  auffallend  verstärkt.  Idiomusculäre 
Gontractionen  liessen  sich  schon  durch  leichte  Schläge  mit  dem  Percussions- 
hammer  sehr  deutlich  besonders  in  den  schwäoher  afftoirten  Pectorales  majores 
hervorrufen. 

Etwas  Tremor  in  der  Zunge  und  den  ausgestreckten  Händen.  Dynamo- 
meter rechts  20,  links  33  Kilogrm. 

Keine  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämme,  keine  objectiv  nachweis- 
baren Sensibilitätsstörungen,  kein  Schwanken  bei  Augenschluss ,  überhaupt 
keinerlei  sonstige  Symptome  einer  spinalen  Erkrankung. 

Die  Prüfung  der  elektrischen  Erregbarkeit  (Prof.  Jolly)  in  den  vorzugs- 
weise befallenen  Muskelgruppen  ergab  folgende  Resultate: 

Faradisch.  Im  Gastrocnemius  von  den  Nerven  ein  trittssteilen  aus  bei 
100 — 95  Mm.  Rollenabstand  Anfangscontraction.  Ebenso  vom  Nervus  pero- 
neus aus  in  den  zugehörigen  Muskeln.  Directe  Reizung  des  Gastrocnemius 
und  Tibialis  anticus  ergiebt  zwischen  90 — 95  Mm.  Rollenabstand  erste  Con- 
traction,  Vast.  int.  bei  100,  Vast.  ext.  bei  95  Mm. 

Galvanisch.  Im  Gastrocnemius  direct  erste  KaSZ  bei  etwas  über 
4  Milli-Ampere.  Die  Zuokungen  sind  nicht  träge,  lassen  sich  von  den  spon- 
tanen fibrillären  Zuckungen  nicht  immer  ganz  gut  unterscheiden.  Bei  8  M.-A. 
kommt  KaOeZ,  bei  5  M.-A.  AnSZ,  bei  7  M.-A.  AnOeZ.  Bei  8  M.-A.  beginnt 
KaSTe.  Bei  Strömen  von  über  10  M.-A.  entsteht  nach  kurzer 
Ka- Schliessung  ein  Tetanus,  der  die  Oeffnung  des  Stromes  über- 
dauert; dagegen  in  den  Oberschenkelmuskeln  dasselbe  Phänomen  nicht  zu 
erzeugen. 

Es  muss  hier  hervorgehoben  werden,  dass  die  Reaction  der 
Muskeln  auf  beide  Stromesarten  nach  den  zahlreichen,  an  Ge- 
sunden mit  demselben  Apparat  und  unter  denselben  Bedingun- 
gen gemachten  Erfahrungen  in  diesem  Falle  bei  auffallend  ge- 
ringen Stromstärken  eintrat. 

Irgendwelche  vasomotorische  Störungen  bestanden  nirgends,  nur  war  eine 
leichte  Kühle  der  unteren  Extremitäten  zu  bemerken.  Die  quälenden  Empfin- 
dungen, die  mit  den  Zuckungen  verbunden  waren,  störten  den  Kranken  in 
seiner  nächtlichen  Ruhe  und  liessen  ihn  auch  am  Tage  nicht  recht  seines  Le- 
bens froh  werden.  Sein  Appetit  war  erheblich  reduoirt,  sein  allgemeiner  Er- 
nährungszustand dementsprechend  entschieden  zurückgegangen. 

38  • 
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Am  8.  August  dieses  Jahres  Hess  sich  der  Kranke  in  die  epileptische 
Abtheilung  der  psychiatrischen  Klinik  aufnehmen.  Es  wurden  neben  robori- 
render  Diät  di polare  faradische  Bäder  allwöchentlich  dreimal  verordnet,  und 
zwar  war  der  Körper  des  Kranken  im  Bade  in  der  Richtung  vom  Nacken  zum 
Fusse  vom  Strome  durchflössen,  eine  Anwendung,  bei  welcher  ich  erfahrungs- 
gemäss  immer  eine  sehr  kräftige  Wirkung  auf  die  unteren  Extremitäten  und 
speoiell  die  Wadenmuskulatur  erzielt  hatte.  Mit  mittelstarken  secundären 
Strömen  beginnend,  ging  ich  allmälig  bis  zu  stärksten  secundären  Strömen 
(mit  aufgeschobenen  Rollen  und  ganz  ausgezogenem  Dämpfungscylinder)  vor. 
Unter  dem  Einfluss  dieser  Behandlung  Hessen  die  Zuckungen  in  den  unteren 
Extremitäten  sehr  bald  an  Intensität  nach;  diese  Besserung  äusserte^sich  in  her- 
vorragendem Masse  darin,  dass  durch  Nachlass  auch  der  damit  verbundenen 
schmerzhaften  Empfindungen  die  Nachtruhe  des  Kranken  nicht  mehr  so  viel- 
fach zerstört  war.  Im  weiteren  Verlaufe  wurden  mit  der  fortschreitenden 
Abnahme  der  Erscheinungen  in  den  Beinen  die  Zuckungen  im  Arm,  in  der 
Brust-  und  Bauchmuskulatur  häufiger,  heftiger  und  quälend.  Es  wurden  des- 
halb vorübergehend  auch  monopolare  Bäder  (Schaufel  auf  die  am  meisten 
befallenen  Muskeln)  in  Anwendung  gebracht,  unter  deren  Einwirkung  auch 
diese  Erscheinungen  rasch  zurückgingen.  Anfang  October  hatte  sich  der  Pa- 
tient augenfällig  gebessert.  Sein  Körpergewicht  hatte  um  mehr  als  3  Kilogrm. 
zugenommen.  An  dem  ganz  entkleideten  Körper  waren  spontane  fibrilläre 
Zuckungen  nirgends  mehr  zu  sehen;  auch  traten  sie  nicht  mehr  im  Anschluss 
an  willkürliche  Bewegungen  auf,  wie  dies  vor  zwei  Monaten  noch  exquisit  der 
Fall  war.  Nur  einmal  sah  ich  an  dem  rechten  Beine,  das  eben  aus  der  Beuge- 
stellung in  die  gestreckte  Lage  übergegangen  war  und  ruhig  unterstützt  da- 
lag, im  rechten  Qastrocnemius  einige  leichte  fibrilläre  Gontractionen.  Die 
Patellarreflexe  waren  noch  stark  (aber  bei  Weitem  nicht  so  eminent  gesteigert 
wie  früher),  auch  von  oberhalb  der  Patella  leicht  und  deutlich  zu  erzielen. 
Die  elektrische  Prüfung  ergab  immer  noch  eine  leichte  Erhöhung  der  directen 
Muskelerregbarkeit  für  beide  Stromesarten.  Das  Phänomen  des  nach  kurzer 
Einwirkung  der  Kathode  noch  einige  Secunden  andauernden  Tetanus  war 
aber  nicht  mehr  vorhanden.  Ebenso  wenig  gelang  es,  selbst  mit  höchsten 
Stromstärken  von  20  M.-A.  und  darüber  KaSTo,  der  früher  schon  bei  relativ 
geringer  Stromstärke  (8  M.-A.)  eingetreten  war,  zu  erzeugen. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  von  den  Nerven  aus  bot,  wie 
beim  ersten  Status  electricus,  nichts  Auffallendes. 

Ich  setzte  die  früher  angewendete  Therapie  mit  dipolaren  faradischen 
Bädern  noch  weiter  fort,  obwohl  weder  subjectiv  noch  objectiv  eine  Spur  der 
fibrillären  Contractionen  zu  merken  war,  weil  Patient  immer  noch  über  ein 
Gefühl  allgemeiner  Sohwäche  und  Ermüdbarkeit  klagte,  die  ihn  bei  der  leich- 
ten Feldarbeit,  welche  er  zu  verrichten  begonnen  hatte,  störte. 

Am  1 3.  December  konnte  er  als  völlig  geheilt  aus  der  Behandlung  ent- 
lassen werden.  Sein  Allgemeinbefinden  war  ein  ganz  ausgezeichnetes  gewor- 
den. Patient  konnte  eine  Zunahme  seines  Körpergewichtes  um  fast  6  Kilo- 
gramm verzeichnen.    Sein  Appetit  war  rege,  sein  Schlaf  ungestört.    Von  den 
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Zuckungen  and  den  sie  begleitenden  Empfindungen  keine  Spur  mehr.  Gefühl 
von  Schwäohe  in  den  Extremitäten  gänzlioh  geschwunden.  Händedruck  kräf- 
tig; Dynamometer  beiderseits  39  Kgrm.  (gegen  20  im  Anfang).  Patellarre- 
flexe  nicht  deutlich  verstärkt.  Einen  kräftigen  Schlag  mit  dem  Percussions- 
hammer  beantworten  die  Muskeln  duroh  eine  idiomusculäre  Contraction  an  der 
getroffenen  Stelle,  die  weder  an  Intensität,  noch  an  Dauer  exoessiv  genannt 
werden  kann,  sondern  durchaus  in  die  normale  Grenze  fallt. 

Bei  diesem  letztaufgenommenen  elektrischen  Status  zeigte  sioh  eine 
deutliche  Verminderung  der  directen  Muskelerregbarkeit  für 
den  faradischen  und  galvanischen  Strom  im  Vergleich  mit  dem 
früher  notirten  Befunde,  wogegen  die  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus,  die 
früher  schon  nichts  Auffallendes  geboten  hatte,  auch  jetzt  keine  wesentliche 
Veränderung  aufwies. 

Eine  Tabelle,  in  welcher  die  Befunde  aus  dem  ersten  und  letzten  Sta- 
tus electricus  nebeneinander  aufgeführt  sind,  möge  den  Grad  der  Differenz 
illustriren. 


Farad,  direct 

erster  Status 

letzter  Status 

im  Gastrocnemius   . 

.     .     90—95 

75—80  Mm.  RA. 

Quadriceps   .     . 

.     .        100 

90             ,       , 

Vast.  ext.     . 

.     .         95 

75             „       „ 

Vast.  int. 

.     .     90—95 

80             *       „ 

erste  Contraction. 

Galvan.  direct 

im  Gastrocnemius 

erster  Status 

letzter  Status 

erste  KaSZ    bei  etwas  über      4 

5  M.-A. 

„     AnSZ 

5 

7  yf  M.-A. 

„     AOeZ 

7 

10 

„      KaOeZ 

8 

12          „ 

.     KaSTe 

8 

selbst  bei  über    20 

M.-A. 
nicht  zu  erzeugen. 
Von  der  oben  notirten  nachdauernden  tetanischen  Contrac- 
tion nach  kurzdauernder  Einwirkung  der  Kathodenschliessung 
war  keine  Spur  mehr  zu  entdecken. 

Bei  der  Beurtheilung  des  im  Vorstehenden  durch  zwei  ziemlich 
genau  parallele  Fälle  illustrirten  Krankheitsbildes  bieten  sich  man- 
cherlei Schwierigkeiten. 

Wenn  wir  das  augenfälligste  Symptom,  die  geschilderten  Muskel- 
phänomene zunächst  in  Betracht  ziehen,  so  kommen  nur  zwei  Krank- 
heitsformen in  Frage,  bei  denen  fibrilläre  Zuckungen  von  annähernd 
solcher  Ausbreitung  und  Intensität  überhaupt  beobachtet  werden  könn- 
ten: das  ist  vor  Allem  die  progressive  Muskelatrophie  —  die  aber  mit 
ihrem  charakteristisch  fortschreitenden  Muskelschwund  ein  durchaus 
anderes  Bild  liefert  —  und   dann   die   multiple  Neuritis.    Aber  das 
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Fehlen  der  Cardinalsymptome  der  Neuritis  —  der  typische  Schmerz, 
die  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämrae,  Lähmungen,  Atrophien, 
qualitative  Veränderung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  Abnahme  der 
Sehnenreflexe  —  könnte  in  unseren  Fällen  niemals  im  Ernst  daran 
denken  lassen,  dass  wir  es  mit  einer  solchen  Affection  zu  thun  haben. 

Ausser  den  fibri Hären  Zuckungen,  die  bisher  immer  nnr  als  Be- 
gleiterscheinung einer  degenerativen  Atrophie  in  den  Muskeln  gefun- 
den worden  sind,  ist  eigentlich  kein  einziges  charakteristisches  Sym- 
ptom der  Art,  dass  es  für  sich  oder  in  Gombination  mit  den  übrigen 
uns  mit  Notwendigkeit  auf  anatomische  Veränderungen  hinwiese. 
Vielmehr  führt  der  ganze  Verlauf  der  Erkrankung,  besonders  der  ver- 
hältnissmässige  rasche  U ebergang  in  Genesung,  uns  zur  Annahme, 
dass  es  sich  um  rein  functionelle  Störungen,  um  eine  Neurose  handelt 

Wir  kommen  damit  wieder  auf  jenes  im  Eingange  erwähnte 
Friedreich'sche  Krankheitsbild  des  Paramyoclonus  multiplex  zurück, 
dessen  erster  Bescbreiber  selbst  das  Leiden  seiner  Natur  nach  als  eine 
„Schreckneurose"  aufgefasst  hatte. 

Mit  dieser  genannten  Affection  bieten,  wie  gesagt,  unsere  Fälle 
auch  sonst  noch  am  meisten  Berührungspunkte,  wenn  ich  mir  auch 
nicht  verhehlen  kann,  dass  andererseits  auch  die  Differenzpunkte  nicht 
unbedeutender  Natur  sind.  Aber  die  zahlreichen  im  Laufe  der  Zeit 
unter  diesem  Namen  publicirten  Krankengeschichten  weichen  ebenfalls 
mehr  oder  minder  erheblich  von  jenem  ersten  Bilde  ab.  Man  kann 
sagen,  dass  keine  einzige  sich  vollständig  mit  ihm  deckt. 

Von  den  mir  grosseutheils  im  Original  zugänglichen,  nach  der 
Friedreich'scben   Arbeit    bisher   erschienenen    Veröffentlichungen*) 


*)  Es  sind  bisher  folgende  Fälle  von  Paramyoclonus  multiplex  publicirt 
worden : 

•1.  Friedreioh,  N.  Virchow's  Archiv  Bd.  LXXTVI.  S.  421. 

*2.  Löwenfeld,  L.  Bayr.  Aerztliches  Intelligenzblatt  1883.  No.  17. 
S.  151. 

*3.  Remak.  Dieses  Archiv  1884  Bd.  XV.  S.  853. 

4.  Silvestrini.  Medicina  contemporanea  1884. 

5.  Pop  off,   M.  N.    Medicinische   Beilage  zum  (russischen)   Morshoi 
Skornik  1886.    No.  11. 

6.  Marie,  P.  Progres  me'dical  1886.  No.  8  und  No.  12. 
7.  Silvestrini.  Medicina  contemporanea  1886.  No.  11. 
*8.  Seeligmüller.      Deutsche    medicinische   Wochenschrift.    1886. 
No.  24. 

9.  Rybalkin.  Demonstration  in  der  St.  Petersburger  psychiatrischen 
Gesellschaft. 
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über  diesen  Gegenstand,  die  ich  ausfindig  zu  machen  vermochte,  be- 
tonen nur  die  Autoren  Löwen  fei  d*),  Homen10)  und  Kowalewsky11) 
ausdrücklich,  dass  die  Zuckungen  genau  den  von  Fried  reich1)  ge- 
schilderten, charakteristischen  Typus  zeigten,  d.  h.  es  sich  um  „Con- 
tractionen  handelte,  welche  die  Totalität  der  Muskeln  betrafen".  Bei 
den  übrigen  Autoren  vermissen  wir  meist  genaue  Angaben  über  die 
Ausbreitung  der  Contractionen  in  den  einzelnen  Muskeln,  wenngleich 
manche  dieser  Arbeiten,  wie  besonders  die  von  Marie*)  und  Bech- 
terew11) die  eigenthümlichen  Muskelerscheinungen  in  extenso  behan- 
deln. Bei  Remak*)  ist  nur  von  „mehr  als  fibrillären"  Zuckungen 
die  Rede,  die  allerdings  im  Verlaufe  der  Krankheit  noch  zunahmen. 
In  Seeligmüll  er  \s8)  Fall  wird  der  Bewegungseffect  der  Dorsal- 
flexoren  an  den  Füssen  in  der  Weise  geschildert,  dass  das  Spiel  der 
Zehen^dasselbe  ist,  wie  bei  Athetose,  was  wohl  darauf  hindeutet,  dass 
in  diesen  Muskeln  wenigstens  eine  mehr  bündelweise  auftretende 
Affection  bestand.  Henoch16),  dessen  Fälle  von  „Chorea  electrica" 
man  wohl  —  wie  j  schon  Remak*)  und  Seeligmüller8)  es  getban 
haben  —  unbedenklich  hierher  rechnen  darf,  vergleicht  die  Zuckungen 
mit  den,  durch  den  Inductionsstrom  erzeugten.  Damit  ist  aber  über 
die  Extensität  der^Zuckungen  in  den  einzelnen  Muskeln  nichts  gesagt. 
In  unseren  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  ausgesprochene 
fibrilläre  resp.  fasciculäre  Contractionen;  es  waren  wohl  häufig  meh- 
rere, niemals  aber  sämmtliche  Bündel  j  ein  und  desselben  Muskels 
gleichzeitig  in  Action.  Nur  im  ersteren  Falle  kamen  vorübergehend 
auch  tonische  Wadenkrämpfe  vor.     Dabei    war   in    den   am    meisten 


MO.  Homen,  E.  A.  Archives  de  Neurologie.    Mars  1887.  p.  200. 
*11.  Beohterew.  Dieses  Archiv{1887.  Bd.  XfX.  Heft  1. 
f  12.  Venturi,  S.  Giornale  di  Neuropatholog.  V.  Pasc.  2. 
+13.  Kowalowsky,  P.  J.  Archivio  italiano  per  le  mal.  nervös.  1887  . 
XXIV.  p.  288. 

+  14.  Francotte,  X.  Annales  de  Ja  Societe*  mddic.-chirurg.  de  Liege. 

1887. 

+15.  Starr  Allen.    Journal   of  nervous  and  mental  diseases  1887. 

XIV.  p.  416. 

Auch  *16.  HenocVs  Fälle  von  „Chorea  electrica"  (Berliner  klinische 
Wochenschrift  1883.  No.  52.  S.  801)  gehören  wohl  hierher. 

Die*  mit  einem  Stern  *  bezeichneten  Arbeiten  haben  mir  im  Original  vor- 
gelegen, die  mit  einem  Kreuz  +  bezeichneten  kenne  ich  aus  Referaten  im  Neu- 
rologischen Centralblatt.     Die  übrigen  —  wie  auch  einen  von  Testi  berich- 
teten, dessen  genauen  Titel  ich  aber  in  der  Literatur  nicht  aufzutreiben  ver- 
mochte —  finde  ich  in  anderen  Veröffentlichungen  erwähnt. 
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afficirten  Muskeln  das  Spiel  ein  continnirliches,  nur  unter  gewissen 
Bedingungen  an  Intensität  und  Frequenz  schwankendes;  stärkere 
Zuckungen  wechselten  unaufhörlich  mit  schwächeren  in  den  einzelnen 
Bündeln,  wobei  die  schwächeren  Zuckungen  sich  häufig  —  besonders 
in  den  nur  leicht  ergriffenen  Muskeln  —  dem  Auge  des  Beobachters 
entzogen.  Diesem  im  Ganzen  continuirlichen  Charakter  unserer  Affec- 
tion  gegenüber  steht  das  Friedreich'sche1)  Bild,  das  sich  in  ein- 
zelnen, durch  Intervalle  geschiedenen  Anfällen  manifestirt,  deren  zu 
Zeiten  der  grösseren  Ruhe  10 — 20,  zu  Zeiten  grösserer  Erregung 
40 — 50  pro  Minute  zu  zählen  waren  [bei  Löwenfeld*)  10 — 140,  bei 
Remak»)  circa  60,  bei  Bechterew11)  120—180,  bei  Starr1*)  90]. 
Continuirlich,  wie  in  unseren  Beobachtung,  wird  die  Affection  nur  bei 
Seeligmüller8)  genannt;  hier  bestehen  aber  neben  diesen  auch  noch 
heftigere,  ruckweise  eintretende  Gontractionen  in  anderen  Muskeln. 
Mit  den  letztberührten  war  auch  ein  bedeutender  locomotorischer  Effect 
verbunden  —  den  übrigens  Homen1*)  auch  notirt  — ,  während  es 
sonst  im  Ganzen  für  die  Zuckungen  gerade  charakteristisch  zu  sein 
scheint,  dass  sie  die  Lage  der  betroffenen  Glieder  wenig  oder  gar 
nicht  verändern,  höchstens  ein  leises  Zittern  oder  geringes  Spiel  der 
Zehen  zu  erzeugen  vermögen. 

Das  Symptom  des  im  Ganzen  symmetrischen  Auftretens  der  Mus- 
kelphänoraene  findet  sich  ziemlich  allgemein  in  der  Literatur  berichtet; 
die  beide  Male  von  uns  beobachtete  geringe  Begünstigung  einer  (der 
rechten)  Seite  war  bei  Lö wenfeld's1)  Knaben,  wo  längere  Zeit 
überhaupt  nur  die  rechte  Seite  befallen  war,  so  erheblich,  dass  dieser 
Autor  daraufhin  die  Symmetrie  als  Kriterium  der  Affection  abweisen 
und  die  Bezeichnung  Myoclonus  für  Paramyoclonus  einführen  will. 

In  der  Verth eilung  der  Affection  auf  die  verschiedenen  Muskeln 
der  oberen  und  unteren  Extremität  und  des  Rumpfes  herrscht  in  den 
Publicationen  eine  grosse  Varietät.  Der  Versuch,  aus  dem  gleichzei- 
tigen Ergriffensein  bestimmter,  functionell  zusammengehöriger  Mus- 
keln, deren  gemeinsamer  Innervationspunkt  nach  experimentellen  und 
pathologischen  Erfahrungen  entweder  an  bestimmte  Stellen  des  zuge- 
hörigen Nervenplexus  oder  in  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
der  betreffenden  Rückenmarksabschnitte  zu  suchen  wäre,  den  Angriffs- 
punkt des  Leidens  zu  localisiren,  kann  bei  dem  bunten,  regellosen 
Wechsel,  indem  wir  bald  diese,  bald  jene  Muskeln  ergriffen  finden, 
von  vornherein  nicht  viel  Erfolg  versprechen.  "Selbst  ein  Umstand, 
der  nach  den  ersten  Publicationen  von  Friedreich1),  Löwen feld1), 
Remak*)  pathognostisch  zu  sein  schien,  das  Freibleiben  des  Facialis, 
gebietes  —  auch  bei  uuseren  beiden  Patienten  notirt  —  hat  in  dieser 
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Hinsicht  an  Bedeutung  verloren,  seitdem  eine  ganze  Reibe  von  Auto- 
ren, besonders  Seeligmüller8),  Homen10),  Silvestrini4),  Starr11) 
und  Henocb"),  von  einer  intensiven  Mitbetheiligung  der  Gesichts- 
muskeln berichten.  Ausser  zahlreichen  Angaben,  wonacb  gelegentlich 
auch  die  Bauchmuskeln,  das  Zwerchfell  und  der  Gremaster  in  hervor- 
ragender Weise  von  den  Zuckungen  befallen  sein  können,  ist  in  neue- 
ster Zeit  von  Venturi1*)  noch  ein  Fall  publicirt  worden,  in  dem 
auch  die  Muskulatur  der  vegetativen  Organe  (Uterus,  Herz,  Darm  etc.) 
denselben  unterworfen  war. 

In  dem  kurz  vor  Abschluss  dieser  Arbeit  dem  Verfasser  bekannt 
gewordenen  Falle  von  Francotte14)  bestand  auf  der  Höhe  der  Krank- 
heit eine  dem  Stottern  ähnliche  Sprachstörung.  Auch  in  dem  einen 
Falle  der  He  noch 'sehen  „Chorea  electrica"  ")  war  —  wie  ich  nach- 
träglich sehe  —  „die  Sprache  im  Moment  jeder  Zuckung  vollständig 
unterbrochen". 

Es  mag  aus  diesen  letzteren  Bemerkungen  vorerst  nur  hervor- 
gehen, dass  es  demnach  nicht  gerechtfertigt  erscheint,  eine  rein  spi- 
nale Natur  des  Leidens  zu  präsumiren  [Myoclonus  spinalis  nach 
Löwen feld*)],  noch  überhaupt  an  eine  Localisation  in  bestimmte 
Ganglienzellenregionen  zu  denken. 

Im  Cebrigen  sind  die  Bedingungen,  durch  welche  eine  Beein- 
flussung der  eigenthümlichen  Muskelphänomene  im  Sinne  einer  Verstär- 
kung resp.  Abschwächung  erzielt  wird,  in  unseren  Fällen  dieselben, 
wie  in  der  grundlegenden  Fried  reich 'sehen  Beobachtung  und  dem 
grössten  Theil  der  ihr  folgenden,  d.  h.  nur  bei  Homen1*)  war  der 
Effect  willkürlicher  Bewegungen  der  entgegengesetzte  wie  sonst,  indem 
dieselben  den  Eintritt  der  Zuckungen  begünstigten,  wogegen  die  Ruhe 
einen  hemmenden  Einfluss  ausübte. 

Als  frappantestes,  augenfälligstes  Symptom  nach  dem  eigenthüm- 
lichen Muskelspiel  präsentirte  sich  in  unseren  beiden  Fällen  die  emi- 
nente Erhöhung  des  Patellarsehnenreflezes.  Ich  finde  sie  in  Fried- 
reich 's  Beobachtung  ebenfalls  als  wichtig  ganz  besonders  hervorge- 
hoben und  auch  von  seinen  Nachfolgern  ziemlich  allgemein  anerkannt. 

Nur  Homen1*)  berichtet  in  seinem  sonst  gut  charakterisirten 
Falle  von  einer  Herabsetzung  desselben  und  in  dem  einen  Falle  von 
Silvestrini4)  —  der  übrigens  nach  Marie*)  zweifelhafter  Natur 
ist  —  fehlt  der  Pate  Harr  eflex  sogar  gänzlich.  —  Im  negativen  Befund 
bei  Prüfung  der  Hautsensibilität  stimmen  unsere  Beobachtungen  durch- 
aus mit  den  als  Paramyoclonus  beschriebenen  Fällen  überein;  es  wird 
fast  überallals  diagnostisch  wichtig  hervorgehoben,  dass  erhebliche  Sen- 
sibilitätsstörungen fehlten,  nur  bei  Seeligmüller6)  wird  eine  hyper- 
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ästhetische  Stelle  in  der  Lenden wirbelgegend ,  bei  Francotte")  im 
Epigastrium  erwähnt.  Parästhesien,  hauptsächlich  in  Form  von  Kälte- 
gefühl, Ameisenkriechen,  gleichzeitig  mit  Zunahme  der  Zuckungen  bis 
zu  schmerzhaftem  Ziehen  und  Reissen  in  den  afficirten  Theilen  sich 
steigernd,  wurden  von  unseren  Patienten  häufig  geklagt  und  als  äusserst 
quälend  empfunden.  Stärkere  oder  geringere  Andeutungen  davon 
finden  sich  in  der  Mehrzahl  der  Publicationen  über  Myoclonus,  wenn 
auch  zuweilen  nur  als  vorübergehende  Erscheinungen  erwähnt. 

Fried  reich1)  hatte  bei  seiner  Beobachtung  einen  vorausgegan- 
genen intensiven  Schrecken j als  ursächliches  Moment  für  die  Genese 
der  Erkrankung  aufgefasst  („Scbreckneurose").     In  den  übrigen  Ver- 
öffentlichungen war  nur  noch  bei  Remak*)  und  Hörnen10)  ein   hef- 
tiger Schrecken  dem  Ausbruch  desJLeidens  unmittelbar  vorausgegan- 
gen,   während  Löwenfeld *)   ein  kaltes  Doucbebad,   Bechterew11) 
Anämie  im  Gefolge   eines  Abortus,  Kowalewski1*)   schwere  Angst, 
Starr15)  heftigen  Rückenschmerz  nach  Heben  eines  schweren  Gegen- 
standes als  ätiologisch  wichtig  in's  Feld  führen.  In  unserem  zweiten  Falle 
könnte  man  vielleicht  dem  Stoss  mit  der  Deichsel    eine  gewisse  Be- 
deutung für  den  Ausbruch  der'Krankheit  beimessen,  obwohl  ausdrück- 
lich betont  ist,  dassjein  intensiverer  Schreck  mit  dem  Ereigniss  nicht 
verbunden  war.     Im    ersten  Falle    fehlt  —  wie ;  in    den    übrigen  als 
Paramyoclonus    publicirten  Fällen  —  eine    bekannte  Ursache.     Auch 
eine  gewisse  neuropathische  Disposition  besonders  durch  erbliche  Be- 
lastung, die  wohl  gelegentlich  als  ätiologisch  wichtig  angeführt jwor- 
den  ist,  spielt  sowohl  in  unseren  Fällen  wie  auch  in  den  meisten  als 
Paramyoclonus  bekannt  gewordenen  Beobachtungen,  wenn  überhaupt, 
dann  nur  eine  sehr  untergeordnete  Rolle. 

Endlich  noch  zu  einem  Punkt,  in  dem  sich  unser  Krankheitsbild 
wesentlich  von  allen  jenen  Symptomenoomplexen  unterscheidet,  die  als 
Fr iedr eich' scher  Paramyoclonus  multiplex  beschrieben  worden  sind. 
In  allen  diesen  mehrfach  berührten  Publicationen  war  die  Reaction 
der  befallenen  Muskeln  auf  den  elektrischen  Strom  —  wie  meistens  noch 
besonders  betont  wird  —  durchaus  normal.  Nur  bei  Remak*)  »hat 
die', wiederholte  elektrische  Untersuchung  eine  geringe  Herabsetzung 
der  Erregbarkeit  beider  Nn.  peronei  ergeben.  Dagegen  keine  Steige- 
rung der  Nerven-  und  Muskelerregbarkeit  im  Allgemeinen  oder  in  den 
afficirten  Gebieten.  Auffällig  ist  nur  ein  relativ  frühes  Auftreten  der 
Anodenöffnungszuckung,  besonders  in  den  Nn.  crurales"  (die  Mm. 
recti  femoris  sind  hier  besonders  von  den  Zuckungen  befallen).  In 
unseren  beiden  Fällen  war  die  directe  Erregbarkeit  der  am  meisten 
befallenen  Muskeln  für  beide  Stromesarten  entschieden  erhöbt,   wenn 
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auch  nicht,  wie  aus  der  beigefügten  Tabelle  im  zweiten  Falle  her- 
vorgehen soll,  in  sehr  erheblicher  Weise;  im  ersteren  Falle  fehlen 
leider  genauere  Angaben,  welche  uns  über  den  Grad  der  Erhöhung 
ein  Urtbeil  erlauben  dürften.  Beiden  Fällen  gemeinsam  ist  die  Nei- 
gung zu  Nachdauer  der  Contraction  nach  kurzer  Kathodenschliessung, 
die  ebenso  wie  die  Steigerung  der  directen  Muskelerregbarkeit  für 
den  elektrischen  Strom  sich  mit  Ablauf  der  übrigen  Krankheitser- 
scheinungen wieder  verlor.  —  Eine  Erhöhung  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit ist  wohl  bei  einer  ganzen  Reibe  grundverschiedener  Krank- 
heiten, so  bei  frischer  Neuritis,  Hemichorea,  Tetanie  etc.,  gefunden 
worden;  diese  Gombination  aber  —  der  gesteigerten,  directen  Erreg- 
barkeit der  Muskulatur  für  faradische  und  galvanische  Ströme  mit 
eiuer  ausgesprochenen  Neigung  zu  nachdauernden  Contractionen  — 
st  meines  Wissens  nur  von  Erb*)  bei  der  Thomsen'schen  Krank- 
heit beobachtet  und  mit  einer  Reihe  anderer  eigenthümlicher  Reac- 
tionsformen  der  Muskeln  auf  den  elektrischen  Strom  als  „myotonische 
elektrische  Reaction"  zusammengefasst  werden**).  Es  gehört  zu 
dieser  aber  eine  exquisite,  höchst  charakteristische  Zuckungsträgheit, 
die  in  unseren  beiden  Beobachtungen  ganz  sicher  auszuschliessen  ist. 
Abgesehen  davon  aber  ist  das  Symptomenbild  dieser  Myoclonia  conge- 
nita ein  von  dem  unserigen  durchaus  verschiedenes. 


Die  vorstehende  kritische  Vergleichung  macht  nicht  den  An- 
spruch, erschöpfend  zu  sein;  sie  hat  nur  den  Zweck  verfolgt,  zu  zei- 
gen, wie  erhebliche  Differenzen  einerseits  unter  den  als  Paramyoclonus 
multiplex  (Friedreich)  aufgefassten  Symptomencomplexen  bestehen, 
und  wie  vielfach  andererseits  in  wesentlichen  Punkten  die  Ueberein- 
stimmung  dieses  Krankheitsbildes  mit  dem  unserigen  ist.  Aus  diesen 
beiden  gewonnenen  Thatsachen  möchte  ich  die  Berechtigung  herleiten, 
mein  Krankheitsbild  jenem  oft  genannten  Fried  reich' sehen  an  die 
Seite  zu  stellen;  andere  Krankheitsformen  können,  wie  schon  gesagt, 
als  Analoga  nicht  in  Betracht  kommen. 

Der  Grundcharakter  der  Friedreich'schen  Affection,  die  Neu- 
rose, bleibt  auch  in  unseren  Fällen  durchaus  gewahrt;  er  wird  weder 
durch  den  fibrillären  Typus  der  Affection,  noch  durch  die  eigenthüm- 


*)  Erb,  W.,  Neurologisches  Central blatt  von  Mendel.  1885.   No.  13. 
S.  289  ff. 

**)  Später  von  Eulenburg  und  Melohert  (Berliner  klinische  Wochen- 
schrift 1885,  No.  38)  im  Wesentlichen  bestätigt, 
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liehe  Reaction  der  Muskeln  auf  den  elektrischen  Strom  bei  dem  Feh- 
len jeder  qualitativen  Veränderung  ernstlich  gefährdet  —  dies  sei 
zum  Schluss  nochmals  hervorgehoben.  Immerhin  sehe  ich  in  dem 
fibrillären  Typus  unserer  Muskelzuckungen  einen  so  erheblichen  Un- 
terschied gegen  die  charakteristischen  Contractionen,  wie  sie  Fried  - 
reich  in  seiner  grundlegenden  Arbeit  beschreibt,  dass  ich  mich  ver- 
anlasst finde,  unsere  beiden  Beobachtungen  als  eine  Modifikation  des 
Friedreich 'sehen  Bildes,  als  fibrilläre  Form  desselben,  als  »Myo- 
clonus  fibrillaris  multiplex*  hinzustellen*). 


Herrn  Professor  Jolly  sei  an  dieser  Stelle  für  die  bereitwillige 
Unterstützung  bei  Abfassung  dieser  Mittheilung  mein  bester  Dank 
gesagt. 


*)  Während  des  Druokes  vorstehender  Mittheilung  wurden  mir  zwei  neue, 
unter  dem  Namen  Paramyoclonus  von  Seeligmüller  (Deutsche  med.  Wochen- 
schrift XI  IL  No.  52.  1887)  beschriebene  Fälle  bekannt.  Auch  Ziehen  schil- 
dert in  seiner  Arbeit  „Myoclonus  und  Myoolonie",  2.  Heft  dieses  Bandes,  ein 
Krankheitsbild,  welches  er  hierher  gereohnet  wissen  will.  Uebrigens  findet 
sich  hier  auch  eine  Zusammenstellung  und  Kritik  der  bisherigen  1 5  Publica- 
tionen  über  den  Paramyoclonus.  —  Diese  neueren  Fälle  entfernen  sich  noch 
mehr  von  dem  ursprünglichen  Bilde  Friedreich's;  sie  seien  hier  nur  der 
Vollständigkeit  halber  noch  erwähnt. 


XXIX. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Heidelberg. 

(Prof.  Fürstner.) 

Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Gliose 

der  Hirnrinde. 

(Nach  einem  auf  der  Versammlang  der  Süd  westdeutschen  Irrenärzte 
[30.  October  1887]  gehaltenen  Vortrage.) 

Von 

Dr.  Bwbkolz, 

AstisteDt. 

(Hierzu  Taf.  IX.) 

In  dem  XVII.  Bande  dieses  Archivs  sind  von  Prof.  Fürstner  und 
Dr.  Stuhl inger  in  Rückblick  auf  einige  ältere  Beobachtungen  vier 
Fälle  einer  eigenartigen  Erkrankung  des  Centralnervensystems  be- 
schrieben und  diesem  Befunde  die  Bezeichnung  „Gliose  der  Hirnrinde14 
beigelegt  worden.  Ein  Gehirn,  das  Herr  Prof.  Fürstner  mir  zur 
Untersuchung  zu  überlassen  die  Güte  hatte,  wies  im  Allgemeinen  die- 
selben Veränderungen  auf,  bot  jedoch  insofern  noch  einzelne  inter- 
essante Befunde,  als  sich  an  demselben  eine  Reihe  von  Stellen  auf- 
finden Hessen,  die  uns  einen  Einblick  gewähren  in  das  Verhältniss 
jener  in  der  vorher  erwähnten  Arbeit  bereits  eingehend  geschilderten 
ctrcumscrlpten  zu  den  mehr  allgemeinen  Veränderungen  der  krankhaft 
entarteten  Rinde. 

Auch  dieses  Gehirn  zeigt  in  seinen  vorderen  Partien  eine  deut- 
liche Atrophie  —  schmale,  kammartige  Gyri,  breite  und  tiefe  Sulci  — 
die  sich  jedoch  ausserdem  auch  noch  in  besonders  ausgesprochener 
Weise  auf  die  der  Insel  benachbarten  Windungszüge  ausgebreitet  hat. 

Die  Oberfläche  aller  dieser  Gyri  —  der  beiden  Central  Windungen 
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und  Lobuli  paracentrales,  der  Gyri  recti  und  cinguli,  der  drei  Stirn- 
windungen, der  obersten  Temporal-  und  der  Inselwindungen  —  zeigt 
jedoch  nicht  die  gewöhnliche,  gleichmässige,  glatte  Beschaffenheit, 
sondern  ist  vielmehr  mit  einer  Unzahl  gerade  noch  sichtbarer  bis 
stecknadelkopfgrosser  Höckerchen  von  meist  stumpfkegelförmiger  Ge- 
stalt übersät.  Einschnitte  in  diese  Höckerchen  Hessen  dieselben  als 
solide  Massen  jedenfalls  frei  von  makroskopisch  wahrnehmbaren  Hohl- 
räumen erscheinen;  das  sie  constituirende  Gewebe  geht  direct  in  die 
darunter  gelegene  Gehirnsubstanz  über.  An  einer  Stelle  nun  führte 
ein  Einschnitt  auf  ein  im  grössten  Durchmesser  l'/t  Mm.  messendes, 
sich  durch  das  Gefüge  seines  Gewebes  gegen  die  Umgebung  deutlich 
abhebendes  Gebilde,  das,  wie  eine  eingehendere  Untersuchung  lehrte, 
durchaus  jenen  in  der  vorher  citirten  Arbeit  erwähnten  „Höhlen"  ent- 
spricht, zumal  da  auch  hier  bereits  makroskopisch  in  ihrer  Mitte  ein 
winziger  Hohlraum  nachzuweisen  war.  Wenn  ich  nun  auch  weiterhin 
für  dieses  ganze  Gebilde  nach  dem  Vorgange  von  Fürstner  und 
Stühlinger  die  Bezeichnung  „Höhle"  beibehalte,  so  möchte  ich 
gleich  hier  bemerken,  dass  ich  als  das  Wesentliche  dieser  Höhlen 
nicht  den  Hohlraum  ansehe,  sondern  auch  gleichartige  Gebilde,  selbst 
wenn  sie  keinen  Hohlraum  erkennen  lassen,  vorläufig,  da  wir  noch 
keine  passendere  Bezeichnung  besitzen,  unter  diesen  Ausdruck  sub- 
sumiren  werde. 

Es  lag  diese  Höhle  dicht  unter  der  anscheinend  nicht  weiter  ver- 
änderten Oberfläche  eines  kleinen,  die  Kante  zwischen  äusserer  und 
innerer  Fläche  des  rechten  Stirnhirns  überbrückenden  Windungszuges, 
der  mithin  zu  der  ersten  Stirnwindung  zu  rechnen  wäre.  Mit  ihrem 
inneren  Rande  erreichte  die  Höhle  die  weisse  Substanz,  doch  zog  sich 
auch  hier  noch  ein  schmaler  Saum  grauer  Rindensubstanz,  einen  nach 
innen  convexen  Bogen  beschreibend,  um  dieselbe  herum.  Bereits 
makroskopisch  Hess  sich  das  die  starke  Wandung  der  Höhle  bildende 
Gewebe  als  bindegewebige  faserige  Massen  erkennen,  die  in  einer 
zwar  unregelmässigen,  jedoch  im  Ganzen  ungefähr  kreisförmigen  Con- 
tour  die  Höhle  gegen  die  Umgebung  abschloss.  Noch  weitere  makro- 
skopisch sichtbare  Höhlen  aufzufinden,  gelang  mir  trotz  vieler  Ein- 
schnitte nicht. 

Was  die  weichen  Hirnhäute  anbetrifft,  so  möchte  ich  gleich  hier, 
bevor  ich  mich  der  Beschreibung  der  mikroskopischen  Gehirnbefnnde 
zuwende,  erwähnen,  dass  sie  die  Zeichen  eines  chronischen  Entzün- 
dnng8processes  darboten,  wie  wir  sie  ja  auch  sonst  z.  B.  bei  der 
Dementia  paralytica  zu  finden  pflegen;  makroskopisch:  Trübung  und 
Verdickung,  mikroskopisch:    starke  Füllung  der  feinen  und  feinsten 
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Gefässe,  Auswanderung  von  Leucocythen,  Vermehrung  der  Bindege- 
webszellen, Vermehrung  und  Verdichtung  der  sonstigen  bindegewebi- 
gen Elemente. 

Schnittpräparate  aus  jenen  vorher  aufgezählten,  den  vorderen 
Theilen  des  Gehirns  entnommenen  Partien  zeigen,  und  zwar  bereits 
für  makroskopische  Betrachtung  bemerkbar,  ganz  allgemein  eine  stark 
verbreiterte,  wenig  tingirbare  I.  Schicht  —  Schicht  der  zerstreuten 
Rindenkörper  von  Meynert.  Wie  gesagt,  kann  man  bereits  ohne 
Zuhülfenahme  des  Mikroskops,  besonders  wenn  man  die  Schnitte  gegen 
das  Licht  hält,  diese  I.  Schicht  deutlich  als  einen  hellen,  die  tiefer 
gelegenen  Partien  umgebenden,  bald  breiteren,  bald  schmäleren  Saum 
wahrnehmen;  eine  Veränderung,  welche  ja  auch  in  jener  älteren 
Arbeit  eingehend  beschrieben  worden  ist. 

Dieselbe  Uebereinstimmung  in  den  Befunden  ergab  dann  aber 
auch  die  weitere  Untersuchung.  Auch  hier  war  es  die  oberste  Rin- 
denschicht, welche  die  weitgehendsten  Veränderungen  aufwies,  wäh- 
rend die  tieferen  Lagen  nur  in  geringerem  Grade  die  Zeichen  einer 
Erkrankung  darboten,  und  zwar  war  die  I.  Schicht  derartig  verändert, 
dass  sich  innerhalb  derselben  an  Stelle  des  normalen  Gewebes  ein 
bald  mehr  feines  und  weitmaschiges,  bald  mehr  derbes  und  dichtes 
Fasernetz  vorfand,  zwischen  welches  gleichfalls,  an  Zahl  je  nach  dem 
Orte  wechselnd,  immerhin  jedoch  in  erheblich  vergrößerter  Menge, 
spinnenzellenartige  Gebilde  eingelagert  waren. 

Neben  diesen  Zellen  zeigten  sich  ausserdem  noch  in  dem  Gewebe 
zerstreut,  und  zwar  am  zahlreichsten  in  der  Nähe  von  Gefässen,  ein 
Punkt,  den  ich  später  noch  berühren  werde,  reichliche  Rundzellen, 
die  wohl  für  nichts  anderes  als  ausgewanderte  Leucocythen  angesehen 
werden  können.  Zwischen  diesen,  so  verschiedenen  Zellformen  konn- 
ten dann  aber  zahlreiche  Uebergangsformen  nachgewiesen  werden, 
d.  h.  Zellen  mit  noch  relativ  grossem  Kern  und  Protoplasmaleib  und 
breitbasigen  protoplasmareichen  Fortsätzen.  An  vielen  dieser  Zellen 
Hess  sich  noch  ein  Zusammenhang  eines  solchen  mehr  oder  minder 
feinen  Fortsatzes  mit  der  Adventitialscheide  eines  Gefässes,  dieser 
gewöhnlich  keilförmig  aufsitzend,  nachweisen.  Ob  es  sich  nun  aber 
in  solchen  Fällen  wirklich  um  eine  Ausstülpung  der  Adventitialscheide 
resp.  eines  ihrer  Blätter  handelt,  wie  es  allerdings  den  Anschein  hat, 
dürfte  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  zur  Zeit  nicht  möglich  sein,  be- 
sonders da  die  Möglichkeit,  dass  Fortsätze  von  Spinnenzellen  an  Ge- 
fässe heranwachsen,  durchaus  zugegeben  werden  muss;  zumal  da  ja 
auch,  abgesehen  von  sonstigen  Granden  die  auch  hier  gar  nicht  so 
selten    beobachtete    Erscheinung,    dass   Spinnenzellen    nicht    nur  mit 
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eiuem,  sondern  mit  mehreren  Gefässen  in  Verbindung  treten,  wohl 
nur  eine  derartige  Auffassung  zulässt.  Ohne  Frage  jedoch  kann  be- 
hauptet werden,  dass  diese  sich  so  vielfach  kreuzenden  und  verflech- 
tenden Fortsätze  der  ihrer  Zahl  nach  vermehrten  Spinnenzellen  es 
sind,  welche  der  obersten  Rindenschicht  das  Aussehen  eines  mehr 
oder  minder  feinen  Fasernetzes  mit  eingelagerten  Zellen  verleihen. 

Allerdings  kommen  hier  wohl  weniger  die  noch  protoplasmarei- 
chen Fortsätze  jener,  ich  möchte  sagen,  noch  jungen  Spinnenzellen 
in  Betracht,  als  vielmehr  jene  Zellen,  die  bei  einem  minimalen  Leibe 
äusserst  lange  und  mehr  derbere  Fortsätze  aussenden. 

Ausser  diesen  noch  deutlich  als  Ausläufer  von  Spinnenzellen  er- 
kennbaren Fasern,  finden  wir  aber  an  einzelnen  Stellen  Faserzüge, 
die  sich  aus  Fibrillen  zusammensetzen,  deren  Caliber  für  die  immer- 
hin doch  feinen  Fortsätze  von  Spinnenzellen  — ,  die  protoplasmarei- 
chen können  hierbei  natürlich  gar  nicht  in  Frage  kommen  —  zu  stark 
ist  und  die  ausserdem  ein  mehr  derbes  und  starreres  Aussehen  be- 
sitzen. Derartige  Faserzüge  sind  besonders  stark  in  der  Umgebung 
jener  vorher  erwähnten  Höhle  und  verwandter,  später  noch  zu  be- 
schreibender Gebilde  anzutreffen.  Nach  der  ganzen  Art  ihres  Aus- 
sehens und  dem  Orte  ihres  Vorkommens  würden  wir  aber  diese  Fa- 
serzüge nicht  principiell  von  jenen  Spinnenzellen  zu  trennen,  sondern 
vielmehr  nur  als  weitere  Entwickelungsstadien  ein  und  desselben  Pro- 
cesses  aufzufassen  haben.  An  und  für  sich  würde  ja  auch  diese 
Umwandlung  von  Zellen  der  Bindegewebsgruppe  in  Fasern  bei  den 
vielfachen  Analogien,  z.  B.  Entwickelung  des  Narbengewebes  kaum 
etwas  Befremdendes  an  sich  haben.  Eine  derartige  Auffassung  lässt 
uns  dann  aber  auch  eine  Erklärung  für  die  Entstehung  jener  bereits 
makroskopisch  sichtbaren,  später  näher  zu  beschreibenden  Bindege- 
webslagen  der  Höhlenwandung  finden,  deren  Entwickelung  sonst  uns 
ganz  unverständlich  sein  würde. 

Ich  habe  vorhin  erwähnt,  dass  die  Vertheilung  der  Spiunenzellen 
über  die  erste  Schicht  eine  ungleichmässige  ist,  dass  sie  an  einzelnen 
Stellen  dichtgedrängt  bei  einander  liegen,  an  anderen  mehr  vereinzelt 
aufzufinden  sind,  wenn  auch  wohl  keine  Stelle  so  wenig  Zellen,  wie 
eine  normale  Rinde  aufweist.  Der  Lieblingssitz  dieser  Zellen  ist  ohne 
Frage  die  Umgebung  der  Gefässe,  und  zwar  finden  wir  hier  vorherrschend 
jene  mehr  jungen  Formen  von  Spinnenzellen  und  zwischen  ihnen  bei- 
nahe regelmässig  noch  eine  grössere  Anzahl  von  Rundzellen. 

Was  nun  die  Gefässe  selbst  anbetrifft,  so  waren  dieselben  viel- 
fach in  erheblichem  Grade  einem  krankhaften  Processe  anheimgefal- 
len.    Auch    in    diesem  Falle    waren    es   vor  Allem    die  Gefässe    der 
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obersten  Rindenschicht,  die  die  hauptsächlichsten  Veränderungen  auf- 
wiesen. An  allen  Gefässen  Hess  sich  eine  starke  Anfüllung  derselben 
mit  rothen  Blutkörperchen  nachweisen,  ausserdem  eine  Verdickung 
der  Wandung  und  eine  mehr  minder  starke  Vermehrung  der  in  letz- 
terer gelegenen  Kerne.  Dabei  waren  die  adventitiellen  Scheiden  der 
Gefässe  mit  Leucocythen  erfüllt,  von  welchen  einzelne  das  Bild  der 
Auswanderung  aus  der  Scheide  in  das  umliegende  Gewebe  darboten. 
Während  wir  hier  demnach  an  den  Gefässen  noch  die  Erscheinungen 
eines  chronisch  entzündlichen  Processes  vor  uns  haben,  fallen  uns 
vielfach  andere  Gefässe  auf,  die  bereits  die  Zeichen  eines  weiteren 
destruirenden  Processes  darbieten.  Hier  ist  von  den  einzelnen  Schich- 
ten der  Gefässwandung  nichts  mehr  wahrzunehmen,  die  Lumina  der 
Gefässe  und  adventitiellen  Scheiden  sind  untergegangen,  wir  haben 
nur  noch  ein  bald  mehr  homogenes,  schlauchartiges  Gebilde  vor  uns, 
bald  einen  Strang  von  zahlreichen,  hauptsächlich  parallel  angeordne- 
ten, dicht  bei  einander  liegenden  Fasern.  Dass  es  sich  bei  diesen 
Gebilden  um  Gefässrudimente  handelt,  lehren  einmal  die  Bilder,  die 
den  Uebergang  der  einen  in  die  andere  Formation  vermitteln,  dann 
aber  auch  die  Verlaufsrichtung  dieser  bindegewebigen  Züge  und  ihr 
Verhalten  gegen  die  Umgebung.  Auch  ihre  nächste  Umgebung  ist 
durch  die  grosse  Menge  von  Spinnenzellen  ausgezeichnet,  die  nicht 
selten  auch  noch  mit  diesen  Ueberresten  von  Gefässen  durch  Fort- 
sätze in  Verbindung  treten.  Wenn  dem  aber  so  ist,  so  können  wir 
den  ganzen  Process  nur  als  einen  solchen  auffassen,  der  zu  einem 
Untergange  von  Gefässen  führt.  Damit  steht  nun  freilich  im  Wider- 
spruch, dass  man  in  dem  einzelnen  Gesichtsfelde  auffallend  viel  Ge- 
fässe sieht.  Dieser  Widerspruch  dürfte  jedoch  durchaus  nur  schein- 
bar und  dadurch  bedingt  sein,  dass,  bei  der  starken  Atrophie  des 
Gehirns,  die  Gefässe  durch  den  Schwund  des  dazwischen  liegenden 
Gewebes  rein  mechanisch  einander  näher  gerückt  worden  sind.  Dass 
aber  die  Atrophie  trotz  der  beobachteten  Volumenzunahme  der  ober- 
sten Rindenschicht  eine  im  Ganzen  doch  recht  erhebliche  war,  geht 
wohl  deutlich  schon  aus  dem  oben  geschilderten  makroskopischen 
Befunde  hervor. 

Ausser  diesem  mehr  allgemeineren,  die  Rinde  des  Vorderhirns 
betreffenden  Befunde,  ziehen  danu  aber  an  Schnitten  besonders  jene 
mehr  circ  um  Scripten  Veränderungen  die  Aufmerksamkeit  auf  sich,  die 
Durchschnitte  jener  vorher  erwähnten  Tubera  und  Höhlen. 

Wie  oben  gesagt,  erscheint  die  oberste  Rindenschicht  verbreitert, 
jedoch  ist  diese  Verbreiterung  keine  gleichmässige,  wir  sehen  vielmehr, 
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dass  das  diese  Schicht  bildende  Gewebe  in  unregelmässiger  Weise  in 
die  tieferen  Partien  hineinwuchert.  Ob  dabei  an  diesen  Stellen  die 
ursprunglichen  Gewebselemente  zu  Grunde  gehen  oder  einfach  bei 
Seite  gedrängt  werden,  ist  mit  Sicherheit  nicht  zu  entscheiden,  jedoch 
ist  es  am  wahrscheinlichsten,  dass  das  eine  neben  dem  anderen  vor- 
kommt. Wie  dem  auch  sei,  jedenfalls  finden  wir,  besonders  auffallend 
bei  schwächeren  Vergrösserungen ,  an  Stelle  jener  normaler  Weise 
scharfen  und  gerade  verlaufenden  Grenzlinie  zwischen  I.  und  II.  Schicht 
einen  vielfach  gewundenen,  bald  mehr  bald  weniger  weit  in  convexem 
Bogen  nach  innen  vordringenden  Contour.  In  ähnlicher  Weise  nn- 
regelmässig  und  ausgezackt  ist  aber  auch  die  äussere  Grenzlinie,  in- 
dem wir  hier  die  äussere  Umgrenzung  der  Durchschnitte  jener  oben 
geschilderten  Tubera  vor  uns  haben.  Diese  weisen  in  der  grössten 
Mehrzahl  in  ihrem  Bau  keine  wesentliche  Verschiedenheit  gegen  die 
oben  besprochenen  allgemeinen  Veränderungen  auf,  so  dass  es  sich 
also  schliesslich  nur  um  ein  Hinauswuchern  dieses  veränderten  Gewebes 
über  die  ursprüngliche  Oberfläche  handeln  würde.  In  ähnlicher  Weise 
können  wir  uns  aber  wohl  auch  die  nach  innen  vorgeschobenen  Zapfen 
entstanden  denken. 

Immerhin  jedoch  lassen  diese  Tubera  noch  gewisse  Besonderhei- 
ten in  ihrem  Bau  erkennen.  So  finden  wir  hier  relativ  wohl  wenig 
zellige  Elemente,  und  zwar  beinahe  nur  jene  mit  langen  mehr  derben 
Fortsätzen  ausgestatteten  Spinnenzellen,  daneben  aber  desto  zahlrei- 
cher jene  mehr  rein  faserartigen  Gebilde,  die  hier  im  Allgemeinen 
eine  gewisse  gleichmässige  Anordnung  zeigen,  und  zwar  sehen  wir 
dieselben  hier  einmal  dicht  aneinander'  gedrängt  in  büschelförmiger 
Weise  die  Oberfläche  überragen,  andere  Male  in  gleichroässig  paralleler 
Anordnung  nach  aussen  ziehen,  nur  von  wenigen  dazu  senkrecht  ver- 
laufenden Faserzügen  durchbrochen.  Häufig  macht  sich  dann  in  der 
Mitte  dieser  Höckerchen  ein  Gefäss  resp.  Gefässrudiinent  geltend,  und 
wir  werden  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  wir  annehmen,  dass  dieses 
ursprünglich  den  Ausgangspunkt  für  die  Bildung  dieser  Excrescenzen 
abgegeben  hat. 

Neben  diesen  Tubera  fallen  aber  vereinzelt  andere  auf,  die  einen 
ganz  anderen  eigenartigen  Bau  zeigen.  Hier  finden  wir  nichts  mehr 
von  jenem  feinen,  den  allgemeinen  Veränderungen  entsprechendem 
Fasernetze,  vielmehr  ist  seine  Stelle  von  dicken  Bindegewebszugen 
eingenommen,  und  zwar  werden  dieselben  aus  einzelnen  bald  mehr 
derben,  bald  mehr  feinen  und  anscheinend  weicheren  Bindegewebs- 
lamellen zusammengesetzt,  welchen  langgestreckte,  häufig  beinahe 
stäbchenförmige  Kerne    eingelagert    sind,    neben    welchen    allerdings 
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auch  immer  noch  eine  Anzahl  rund  kerniger  Gebilde  zur  Beobachtung 
kommen. 

Ueber  die  Lagerung  der  einzelnen  Bindegewebslamellen  wäre  hier 
noch  zu  bemerken,  dass  dieselben  im  Allgemeinen  zwar  vielfach  ge- 
wellt sind,  im  Ganzen  und  Grossen  doch  eine  concentrische  Anord- 
nung zeigen,  und  zwar  sind  es  die  derberen,  jedenfalls  älteren  Binde- 
gewebszüge,  welche  der  Peripherie  der  einzelnen  Tubera  zunächst 
gelagert  sind  (Fig.  I.).  Diese  Tubera  gehen  auch  nicht  so  ganz  un- 
vermittelt in  das  daruntergelegene  Gewebe  über,  sondern  grenzen  sich 
eben  durch  diese  derben  Fasermassen  deutlich  gegen  dasselbe  ab. 
Dieses  selbst  ist  nun  aber  keineswegs  normal,  sondern  zeigt  die  vor- 
her geschilderten  allgemeinen  Veränderungen  gerade  in  einem  beson- 
ders starken  Masse,  d.  h.  wir  finden  hier  ein  relativ  derbes  Faser- 
netz, das  nicht  selten  an  der  Grenze  der  Tubera  eine  arcadenartige 
Anordnung  zeigt. 

Ganz  dieselben  Veränderungen  finden  wir  aber  auch  in  der  Um- 
gebung der  oben  makroskopisch  beschriebenen  Höhle,  nur  dass  wir 
hier  diese  arcadenartigen  Bindegewebszäge,  wohl  entsprechend  der 
bedeutenderen  Grösse  und  —  um  es  hier  gleich  vorwegzunehmen  — 
wohl  auch  dem  bedeutenderen  Alter  der  Höhle  viel  weiter  in  das 
umliegende  Gewebe  hinein  verfolgen  können.  Besonders  interessant 
war  hier,  dass  sieb  aus  den  Arcaden  heraus  zwei  Faserzüge  ent- 
wickeln lassen,  die  durch  minder  verändertes  Gewebe  hindurch  von 
beiden  Seiten  der  Höhle  aus  der  Rinde  zustrebten,  in  welchen  Gebil- 
den wir  wohl  ohne  Frage  Gefässrudimente  zu  erblicken  haben.  Der 
zwischen  diesen  beiden  Zügen  einerseits  dem  oberen  Rande  der  Höhle 
und  der  freien  Oberfläche  andererseits  gelegene  Strich  zeichnet  sich 
durch  eine  besonders  feine  Zeichnung  aus,  indem  sich  daselbst  ein 
äusserst  zierliches  Gitterwerk  von  Spinnenzellen,  die  durch  ihre  Fort- 
sätze miteinander  in  Verbindung  stehen,  präsentirt*). 

Was  nun  die  Höhle  selbst  anbetrifft,  so  zeigte  sich  ihre  Wan- 
dung aus  ziemlich  derben  Gewebslagen  zusammengesetzt,  über  deren 
eigenthümliche  Lagerung  wohl  die  Zeichnung  (Fig.  2)  die  beste  Auf- 
klärung geben  dürfte.  Erwähnen  möchte  ich  nur,  dass  auch  hier  an 
der  Peripherie  die  stärksten  Faserzüge  anzutreffen  sind,  während  in 
den  central  gelegenen  Partien    ein  weicheres  und  welligeres  Gewebe 


•)  In  der  Zeichnung  Fig.  2  bei  a  konnten  diese  Verhältnisse  der  ge- 
wählten schwachen  Vergrösserung  halber  (Zeiss,  Oc.  2  Obj.  a)  leider  nicht 
zum  Ausdruck  gebracht  werden. 
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vorherrscht,  in  welchem  neben  zahlreichen  Kernen  auch  noch  einzelne 
Gefässrudiraente  anzutreffen  sind. 

In  der  Mitte  der  Höhle  —  in  dem  gezeichneten  Schnitte  ist  der- 
selbe nicht  roitge troffen  —  befand  sich  ein  kleiner  Hohlraum  von 
unregelmässiger,  nicht  scharfer  Umgrenzung,  der  eine  geringe  Menge 
von  Flüssigkeit  enthielt,  über  deren  Beschaffenheit  ein  Drtheil  abzu- 
geben, mir  unmöglich  ist.  An  einzelnen  Präparaten  waren  hier  noch, 
jedenfalls  Reste  des  ursprunglichen  Inhalts,  rundliche,  sich  mit  Gar- 
min,  Hämatoxylin  und  Rubin  stark  tingirende  tropfenartige  Elemente 
anzutreffen. 

Es  musßte  sich  nun,  nachdem  die  Untersuchung  zu  diesem  Re- 
sultate gefuhrt  hatte,   von  selbst  die  Frage  aufdrängen:    stehen  sich 
diese  zuletzt  erwähnten  Befunde  und  jene  mehr  allgemeinen  Verände- 
rungen unvermittelt  gegenüber  oder  sind  sie  etwa  Producte  desselben 
pathologischen  Processes?    Es  finden  sich  nun  eine  Reihe  von  Präpa- 
raten  —    und   deshalb   gerade    habe    ich    die    Resultate  der    Unter- 
suchung   dieses   Gehirns    der   Mittheilung  werth  erachtet  —  die  nur 
eine  Erklärung  im  letzteren  Sinne  zulassen.    Und  zwar  sehen  wir  an 
diesen  Präparaten,  dass  von  einer  centralen,  innerhalb  der  I.  Schicht 
gelegenen  Partie,  die  aus  einigen  mit  Kernen  besetzten  Bindegewebs- 
bälkchen  gebildet  wird  (Fig.  III.  bei  a),  eine  Reihe  von  im  Allgemei- 
nen radiärgerichteten,  ziemlich  derbeu  Fasern  ausgeht,  die  dann  in 
einer  Masse  circuiär  angeordneter  Faseru  verschwinden.    Letztere  sind 
derber,  als  etwa  die  Fortsätze  von  Spinnenzellen,  liegen  dicht  neben 
einander  und  zeigen   in    ihrer  Anordnung    einen    ganz    regelmässigen 
Typus,  indem  sie  in  bogenförmigen  Zügen  die  mittlere  Partie  umge- 
ben.    In  dieser  selbst  jedoch  erkeunen   wir  aus  dem  Vergleiche  mit 
anderen  Präparaten  ohne  Mühe  die  Reste  eines  degenerirten  Gefässes, 
von  dessen  ursprünglicher  Wandung  allerdings  nichts  mehr  zu  sehen 
ist.     Wir  haben  vielmehr  nur  noch  den  Durchschnitt  eines  stärkeren 
Faserzuges,    wie   diese  ja  auch   vorher   bereits   geschildert   worden 
sind,  vor  uns,  dem  eine  Reihe  von  Spinnenzellen  angelagert  ist,  als 
deren  Fortsätze    wir    den  grössten  Theil   jener   radiär   angeordneten 
Fasern  zu  betrachten    hätten.     Dass    ich    die    circuiär   angeordneten 
Faserzüge  übrigens  den    oben  beschriebenen    in    der  Umgebung   der 
Tubera  und  Höhle  vorzufindenden  Fasern   für  gleich  werth  ig  erachte 
und  auch  in  ihnen  nichts  anders  erblicken  kann,  als  in    besonderer 
Weise  umgewandelte  Zellen,  brauche  ich  wohl  nur  zu  erwähnen. 

Wir  würden  dann  aber  in  den  Grundzügen  in  diesen  Bildern  be- 
reits die  Anfänge  jener  Tubera-  und  Höhlenbildung  vor  uns  haben, 
da  die  Annahme,  dass  die  bereits  hier  schon  recht  derben  Fasern  in 
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dem  weiteren  Verlaufe  sich  zu  jenen  massigen  Bindegewebslagen 
umbilden,  nicht  als  unberechtigt  erscheinen  dürfte.  Die  Lage  dieser 
central  gelegenen  Partien  und  die  Richtung,  in  welcher  sich  dann  die 
Mehrzahl  der  Fasern  an  dieselbe  anlegt,  wird  entscheidend  sein  da- 
für, ob  es  schliesslich  zu  der  Bildung  eines  Tubers  oder  einer  inner- 
halb der  Rinde  gelegenen  Höhle  kommt.  ' 

Ebenso  wie  in  den  früheren  Fällen  zeigte  auch  dieses  Gehirn  im 
Uebrigen  nur  geringe  Veränderungen.  Die  Ganglienzellen  der  tieferen 
Hirnrindenschicbten  boten  keinen  sicheren  pathologischen  Befund,  nur 
schienen  sie  an  den  Stellen,  an  welchen  die  Wucherungen  der  ersten 
Schicht  in  die  Tiefe  vorgedrungen  war,  zur  Seite  gedrängt  worden 
zu  sein,  wenigstens  fanden  sich  häufig  Zellen,  die  mit  ihrer  Spitze 
nach  einer  Seite  hin  abwichen.  Wahrscheinlich  ist  es  allerdings, 
dass  die  Zahl  der  Ganglienzellen  resp.  der  in  der  Rinde  und  den 
Markleisten  vorhandenen  Nervenfasern  abgenommen  bat,  da  sonst, 
zumal  bei  der  Vergrößerung  der  ersten  Schicht,  für  die  so  deutliche 
Atrophie  keine  Erklärung  zu  finden  wäre.  Zur  Untersuchung  auf  den 
eventuellen  Schwund  der  Associationsfasern  wurden  die  Schnitte  mit 
der  Weigert1  sehen  Kupfer- Häraatoxylin- Methode  behandelt,  wobei 
sich  jedoch  weder  in  den  Markleisten,  noch  in  den  in  der  Rinde  ge- 
legenen Tangentialfasersystem  ein  deutlicher  Schwund  nachweisen 
Hess.  Allerdings  zeigten  die  letzterwähnten  Fasern  nicht  die  gewöhn- 
liche, mehr  gleichmässig  parallele  Anordnung  und  Dichte,  doch  wer- 
den wir  bei  der  Beurtheilung  dieses  Befundes  doch  auch  die  Auf- 
lockerung und  Verbreiterung  der  ersten  Rindenschicbt  in  Rechnung 
ziehen  müssen.  An  den  Stellen  freilich,  an  welchen  sich  rein  binde- 
gewebige Tubera  und  Höhlen  etablirt  haben,  sind  die  Nervenfasern, 
wie  das  ja  auch  nicht  anders  zu  erwarten  war,  vollständig  verschwun- 
den, doch  lassen  sie  sich  auch  hier  noch  weit  in  das  so  hochgradig 
veränderte  Gewebe  hinein  verfolgen. 

Ein  sicheres  Urtheil  habe  ich  demnach  nicht  darüber  gewinnen 
können,  ob  es  in  diesem  Falle  wirklich  nicht  zu  einem  tueii weisen 
Untergange  —  abgesehen  von  dem  zuletzt  erwähnten  engumgrenzten 
Befunde  —  dieses  Fasersystems  gekommen  ist,  besonders  da  mir  nur 
eine  Art  der  Untersuchung  —  die  Ex  n  er1  sehe  Osmiumsäure -Me- 
thode war  bei  den  nicht  frischen  Präparaten  ausgeschlossen  —  zu 
Gebote  stand. 

Die  Optici  zeigten,  auch  hierin  stimmt  der  Befund  mit  den  frühe- 
ren Untersuchungen  überein,  eine  deutliche,  ziemlich  hochgradige, 
auf  beiden  Seiten  gleichmässige  Atrophie.  Ob  es  auch  in  diesem 
Falle  zu  einer  Degeneration  der  Hintersträuge  des  Rückenmarks  ge- 
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kommen  ist,  worauf  ja  die  Opticusdegeneration  in  einem  gewissen 
Sinne  hinweist,  habe  ich  leider  nicht  constatiren  können,  da  mir  das 
Rückenmark  aus  äusseren  Gründen  nicht  mehr  zur  Untersuchung  zu 
Gebote  stand. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Tat  IX) 

Fig.  1.  Eitracortioaler  Höcker.  Hämatoxylin-Präparat.  (Zeiss,  Oc.  2. 
Objeo.  A.) 

Mit  gütiger  Erlaubniss  des  Herrn  Prof.  Fürstner  habe  ich  für  diese 
Zeichnung  ein  Präparat  von  einem  jener  älteren  Fälle  benutzt,  da  dieses  in 
besonders  deutlicher  Weise  die  Veränderungen  zum  Ausdruck  brachte. 

Fig.  2.  Höhle  innerhalb  der  I.  Frontal  Windung.  Hämatoiylin  -  Rubin  - 
Präparat.    (Zeiss,  Oc.  2.  Objec.  a3.) 

Fig.  3.  Schnitt  aus  der  vorderen  rechten  Centralwindung.  Borax-Car- 
min-Präparat.    (Zeiss,  Oc.  2.  Objec.  DD.) 


Ueber  Simulation  geistiger  Störungen*), 


Von 

Prof.  Flntnr 

in  Heidelberg. 


W  äbrend  vielseitige  und  grosse  Fortschritte  in  der  Diagnostik,  Ver- 
feinerung und  Vervollkommnung  der  Untersuchungsmethoden,  die  Be- 
urteilung simulirter  körperlicher  Gebrechen  wesentlich  erleichtert 
und  die  Zahl  unaufklärlicher  Fälle  auf  ein  Minimum  reducirt  haben, 
ist  die  Position  des  ärztlichen  Sachverständigen  eine  weitaus  ungün- 
stigere, wenn  es  sich  um  die  Begutachtung  zweifelhafter  oder  an- 
geblich simulirter  psychischer  Zustände  handelt.  Exacte  Kriterien, 
unfehlbare  Probeexperimente,  wie  sie  zur  Entlarvung  des  angeblich 
Blinden  oder  Tauben  dienen,  stehen  hier  nicht  zu  Gebote,  die  genaue 
klinische  Beobachtung  und  Durchforschung  des  Einzelfalles,  die  Ana- 
lyse desselben  auf  Grund  anderweitig  erworbener  psychologischer  und 
psychiatrischer  Kenntnisse  können  ausschliesslich  die  Grundlage  für 
derartige  Gutachten  bilden. 

Ganz  abgesehen  nun  von  der  noch  vielfach  ungenügenden,  und  in 
Folge  autodidactischen  Erwerbes  wenig  harmonischen  fachwissenschaft- 
lichen Ausrüstung,  mit  der  manche  Sachverständige  an  diese  an  und 
für  sich  schon  schwierige  Aufgabe  herantreten,  ganz  abgesehen  von 
den  Beeinträchtigungen,  welche  die  Objectivität  des  Beurtheilens  er- 
fahren kann  durch  Voreingenommenheit  gegen  das  Untersuchungsob- 
ject,  durch  ein  gewisses  Strafgelüste,  oder  gar,  wie  Sander  meint, 
durch  das  Verlangen  noch  schlauer  als  der  Verbrecher  zu  sein,  wird 


*)  Nach  einem  auf  der  Versammlung  südwestdeutscher  Irrenärzte  gehal- 
tenen Referat. 
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auch  in  Folge  anderer  Umstände  der  Gewinn  der  vorhin  erwähnten 
Basis  nicht  sonderlich  erleichtert.  Allerdings  wird  heute  wohl  die 
Mehrzahl  derartiger  Exploranden  in  Verhältnisse  versetzt,  die  ein  ge- 
naues Studium,  eine  ununterbrochene  Ueberwachung  gestatten,  d.  h. 
in  Irrenanstalten  bei  gemeinsamer  Verpflegung  mit  zweifellos  Kran- 
ken, wie  oft  ist  aber  trotz  aller  Muhe  ein  Factor,  der  für  Beurthei- 
lung  des  Falles  von  grösster  Wichtigkeit  ist,  nicht  zu  erlangen,  eine 
zuverlässige  und  lückenlose  Anamnese.  Wird  in  einzelnen  Fällen  von 
der  Familie,  von  interessirten  Freunden  und  Bekannten,  reiches 
Material  für  dieselbe  beigebracht,  so  ist  es,  wie  ich  später  durch  Bei- 
spiele illustriren  werde,  nur  mit  der  grössten  Scepsis  aufzunehmen, 
weitaus  häufiger  sind  wir,  abgesehen  von  den  verdächtigen  Angaben 
des  Exploranden  selbst,  angewiesen  auf  Acten,  deren  Inhalt  unter 
ungünstigen  Verhältnissen,  z.  B.  Strafvollzügen,  Inhaftirungen ,  ge- 
sammelt, vielfach  subjectiv  gefärbt  ist  und  seitens  des  Sachverstän- 
digen eine  andere  Deutung  erfährt,  als  seitens  des  Laien. 

Auf  unsere  anderweitigen  psychiatrischen  Erfahrungen  werden 
wir  aber  bei  der  eigenthümlichen  geistigen  Veranlagung,  die  gerade 
Individuen,  die  zu  Simulationsversuchen  incliniren,  eigen,  nur  mit 
Vorsicht  recurriren  können,  da  auch  zweifellose  psychiatrische  Er- 
krankungen in  Folge  dieser  Beschaffenheit  ihrer  Träger  atypisches 
Gepräge  erhalten.  Auf  diese  Umstände  sind  zum  Theil  die  unlieb- 
samen Differenzen  zurückzuführen,  die  nicht  selten  zwischen  verschie- 
denen Begutachtern  derselben  Fälle  bestehen,  durch  sie  erklärt  sich 
aber  auch  die  verhältnissmässig  geringe  Verwerthbarkeit  der  reichen 
Casuistik,  die  über  Simulationsversuche  vorliegt.  Zum  anderen  Theile 
wird  aber  die  Ausnutzung  der  letzteren  beeinträchtigt  durch  den 
Umstand,  dass  es  ungemein  schwierig  ist,  durch  schriftliche  Darstel- 
lung, ginge  sie  auch  noch  so  sehr  in's  Detail,  ein  ganz  getreues  und 
vollständiges  Bild  von  dem  gesammten  psychischen  Habitus,  dem  Mie- 
nenspiel und  Benehmen  des  Exploranden  zu  geben  und  alle  Aeusse- 
rungen  desselben  zu  reproduciren.  So  kommen  wir  oft  auf  Grund  un- 
befangener Leetüre  eines  Falles  zu  einem  anderen  Schlussurtheile,  wie 
der  erste  Gutachter,  oder  müssen  uns  mit  einem  »non  liquet"  beschei- 
den. Auf  die  Publication  von  Fällen  aber,  in  denen  das  Nachahmungs- 
talent des  Simulanten  ein  schwaches,  die  Lüge  eine  plumpe  war,  die 
deshalb  der  sachverständigen  Beurtheiiung  keine  Schwierigkeiten  bo- 
ten, wird  meistens  verzichtet  werden,  während  doch  ihre  Mittheilung 
für  den  Ausbau  der  Lehre  von  der  Simulation  geistiger  Störungen  von 
Wertb  wäre.  Dass  dieser  thatsächlich  noch  nicht  zum  Abschluss 
gebracht,  dass  die  Ansichten  der  Autoren,  die  jeder  für  sich  meist 
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nur  über  ein  kleines  Beobachtungsmaterial  verfügten,  in  wichtigen 
Punkten  auseinandergehen,  ist  eine  mehrfach  anerkannte  Thatsache. 

Noch  am  meisten  Einigkeit  herrscht  über  die  Motive,  die  Ver- 
suchen, geistige  Störung  zu  simuliren,  zu  Grunde  liegen.  In  weitaus 
der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  Individuen,  die  sich  den 
Folgen  strafbarer  Handlungen  entziehen,  die  deshalb  auch  die  incriminirte 
Handlung  als  im  geisteskranken  Zustande  begangen  erscheinen  lassen 
wollen,  also  um  Untersuqbungsgefangene,  während  bereits  Abgeur- 
teilte, Sträflinge  weit  seltener  zu  diesem  Mittel  greifen,  um  den 
Strafvollzug  zu  mildern,  zu  unterbrechen,  um  in  Verhältnisse  versetzt 
zu  werden,  die  Entweichungen  erleichtern.  Noch  sparsamer  finden 
sich  in  der  Literatur  Fälle,  wo  durch  Vorspiegelung  geistiger  Störung 
die  Dispositionsfähigkeit  eines  Individuums  in  Frage  gestellt,  Befreiung 
vom  Militärdienste,  oder  anderweitige  materielle  Vortheile  erreicht 
werden  sollten.  Endlich  fehlt  es  nicht  an  Beispielen,  wo  abnormes 
psychisches  Verhalten  vorgetäuscht  wurde,  um  den  religiösen  Wun- 
derglauben einer  abergläubischen  engereu  oder  weiteren  Umgebung 
zu  wecken  und  zu  nähren. 

Schon  über  die  Frequenz  dieser  Versuche  aber,  sei  es  aus  dem 
einen  oder  anderen  Motiv,  gehen  die  Ansichten  der  Beobachter  weit 
auseinander.  Im  Gegensatze  zu  den  älteren  Psychiatern  und  Gerichts- 
ärzten, welche  zahlreichen  Simulanten  begegnet  sein  wollen  —  ich 
erinnere  nur  an  den  oft  citirten  Ausspruch  des  P.  Zacchias  „nullus 
morbus  facilius  et  frequentiuus  simulari  solet  quam  insania",  be- 
zeichnen in  den  letzten  Jahrzehnten  die  Mehrzahl  der  Irrenärzte 
Simulationsversuche  als  ungemein  seltenes  Vorkommen,  oder  stellen 
dasselbe  wohl  ganz  in  Abrede;  wie  dies  z.  B.  von  einzelner  Seite  noch 
auf  der  Jahresversammlung  deutscher  Irrenärzte  im  Jahre  1882  geschah. 
Ziehen  wir  nun  in  Erwägung,  dass  die  äusseren  Verhältnisse  einer 
exacten  Beobachtung  zweifelhafter  Fälle  früher  weit  ungünstiger, 
dass  eine  ganze  Reihe  Formen  des  Irreseins  wenig  bekannt  und  stu- 
dirt  waren,  z.  B.  die  hysterischen,  epileptischen  Psychosen,  die  De- 
mentia paralytica,  so  wird  es  begreiflich,  dass  die  älteren  Autoren 
sich  oft  für  Simulation  aussprachen,  wo  heute  für  den  Sachverstän- 
digen davon  keine  Rede  sein  kann.  Das  Laienpublicum  dagegen, 
speciell  Juristen,  Behörden,  hält,  wie  an  mancher  anderen  antiquir- 
ten  psychiatrischen  Anschauung,  auch  heute  noch  an  der  alten  Lehre 
von  der  grossen  Häufigkeit  der  Simulationsversuche  fest. 

Man  darf  wohl  annehmen,  dass  ein  Bruchtheil  der  letzteren  über- 
haupt nicht  zur  Cognition  der  Irrenärzte  oder  zur  statistischen  Ver- 
werthung   kommt,  der  Polizei-,  der  Strafanstaltsarzt  stellt  sie  ohne 
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Schwierigkeit  klar,  die  Abartheilung  erfolgt,  der  Strafvollzug  nimmt 
seinen  Fortgang.  Dass  dieser  Bruchtheil  erheblich  —  soweit  es  sich 
um  bereits  Abgeurtheilte  handelt  —  halte  ich  nicht  für  wahrschein- 
lich, da  Knecht  während  71/,  Jahren  in  Waldheim  keine  Simulanten 
sah,  und  auch  Herr  College  Ribstein,  sie  mir  für  die  Strafanstalt 
Bruchsal  als  selten  bezeichnet.  Das  den  Irrenärzten  zufliessende  Ma- 
terial wird  aber  je  nach  ihrem  Wirkungskreis  ein  sehr  verschieden 
umfangreiches  sein.  Anstalten,  die  in  oder  in  unmittelbarer  Nähe 
grosser  Städte  gelegen,  die  wiederum  ein  zahlreiches  und  raffinirtes 
Verbrechertum  beherbergen,  deren  Bevölkerung  aber  auch  im  Uebri- 
gen  unterrichteter  und  geriebener  ist,  als  die  des  platten  Landes,  An- 
stalten, in  deren  Rayon  beschäftigte  Gerichte  wirken,  Anstalten,  die  an- 
dererseits vorwiegend  von  Frischerkrankten  frequentirt  werden,  fliessen 
erfahrungsgemäss  eine  grössere  Zahl  von  Untersuchungsgefangenen  zu 
als  Pflegeanstalten  oder  ländlichen  Asylen.  Da  aber  Untersuchungs- 
gefangene, wie  schon  bemerkt,  weitaus  das  gißsste  Contingent  zu  den 
Simulanten  stellen,  erklärt  es  sich,  dass  die  Vorsteher  der  einen 
Gategorie  von  Anstalten,  weit  entfernt  das  Vorkommen  derartiger 
Versuche  in  Abrede  zu  stellen,  in  die  Lage  kommen,  im  Verlaufe 
einiger  Jahre  immerhin  über  mehrere  einschlägige  Fälle  zu  verfügen, 
während  die  Aerzte  der  anderen  Asyle  zu  analogen  Beobachtungen 
keine  Gelegenheit  hatten.  Zur  Illustration  des  Gesagten  führe  ich 
an,  dass  Ideler  und  Sander  an  der  umfangreichen  Berliner  Pflege- 
anstalt Simulanten  kaum  kennen  gelernt  haben*),  während  Bins- 
wanger  unter  73  Untersuchungsgefangenen,  welche  der  Charite  inner- 
halb zweier  Jahre  zugeführt  wurden,  21  Simulanten  constatirte;  weiter 
haben  in  jüngster  Zeit  Pelman,  Siemens,  Snell  über  mehrere 
Fälle  aus  ihren  Anstalten  berichtet,  letzterer  Autor  hebt  ausdrücklich 
hervor,  dass  bei  Untersuchungsgefangenen  Simulation  nicht  so  über- 
mässig selten  sei.  Der  Heidelberger  Klinik  wurden  in  den  letzten 
neun  Jahren  31  Fälle  behufs  Begutachtung  ihres  Gemüthszustandes 
zugewiesen,  darunter  25  Untersuchungsgefangene,  von  diesen  musste 
ich  auf  Grund  eingehender  Beobachtung  12**)  als  Simulanten  be- 
zeichnen, bei  einem  weiteren,  bei  dem  es  aus  anderen  Gründen  nicht 
zur  richterlichen  Entscheidung  kam,    vermochte   ich    mir    bei  kürzer 


*)  Auch  Moeli,  dessen  Arbeit  „über  irre  Verbrecher4*  ich  kurz  vor  Ab- 
sendung dieses  Manuscripts  zu  Gesicht  bekam,  dürfte  sich  seine  Ansicht  über 
Simulation  fast  ausschliesslich  auf  Grand  des  in  Dalidorf  gesammelten  Mate- 
riales  gebildet  haben. 

**)  Die  Qesammtzahl  der  aufgenommenen  Kranken  betrag  1300. 
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Beobachtungszeit  ein  sicheres  Urtheil  nicht  zn  bilden.  Unter  diesen 
12  —  9  Männer,  3  Frauen  —  waren  8  wiederholt  bestraft,  4  zum  ersten 
Male  in  Untersuchung,  die  Anklage  erfolgte  wegen  Tödtung  des  Kin- 
des, Mordversuches  gegen  den  Ehemann,  Brandstiftung,  wiederholt 
wegen  Diebstahls,  Betruges.  Bei  allen  12  kam  es  zur  öffentlichen  Ver- 
handlung und  Aburtheilung,  bei  9  konnte  ich  durch  späteren  Besuch 
im  Gefängniss  oder  durch  zuverlässige  ärztliche  Berichte,  die  ich 
namentlich  Herrn  Gollegen  Ribstein  verdanke,  mein  Urtheil  con- 
troliren. 

Man  bat  nun,  um  die  Seltenheit  der  Simulationsversuche  begreif- 
lich zu  machen,  darauf  verwiesen,  dass  den  Darstellern  geistiger  Stö- 
rungen im  Gegensatz  zu  den  Copirern  der  Blinden,  Tauben,  die  Kennt- 
niss  der  Originale  abgehe,  dass  sie  sich  nicht  mit  den  Symptomen 
des  Irreseins  vertraut  machen  könnten,  dass  es  ihnen  deshalb  unmög- 
lich sei,  ein  irgendwie  getreues  Gonterfei  einer  bestimmten  Krank- 
heitsform zu  Hefern.  Andererseits  meinte  man,  dass  der  Aufenthalt 
unter  Kranken  auf  die  Gesunden  abschreckend  wirken  müsse,  dass  es 
endlich  den  meisten  Menschen  an  Energie  gebräche,  eine  so  schwie- 
rige Täuschung  für  längere  Zeit  stricte  durchzufuhren.  Alle  diese 
Momente  haben  gewiss  ihre  Berechtigung,  man  sollte  sich  aber  hüten, 
ihre  Bedeutung  zu  überschätzen.  Was  zunächst  die  Kenntniss  ge- 
wisser abnormer  psychischer  Erscheinungen  angeht,  so  waren  dieselben 
von  drei  meiner  Simulanten  im  Gefängnisslazareth  gesammelt,  wo  sie 
bei  früheren  Strafvollzügen  mit  Geisteskranken  zusammen  verpflegt 
wurden.  Von  ihnen  gab  mir  ein  alter  Sträfling,  nachdem  sein  Simu- 
lationsversuch gescheitert,  die  Auskunft,  er  habe  früher  mehrere 
Wochen  neben  einem  »Paralytiker"  gelegen,  den  er  später  zu  copiren 
suchte.  Als  ich  dieses  Falles  auf  der  Eisenacher  Versammlung  Er- 
wähnung that,  meinte  Mendel,  er  halte  es  für  unmöglich,  dass  Je- 
mand auch  nur  einen  Tag  Paralyse  zu  simuliren  vermöge.  Darin  ist 
ihm  gewiss  beizustimmen,  wenn  er  das  typische  Krankheitsbild,  na- 
mentlich ausgestattet  mit  den  bekannten  somatischen  Störungen,  im 
Auge  hat,  immerhin  erscheint  es  mir  aber  lehrreich,  dass  unser  An- 
geklagter, Demenz,  Grössenideen ,  gelegentlich  stotternde  Sprache, 
Unreinlichkeit,  ja  sogar  zwei  Mal  Anfälle  darzustellen  sich  bemühte. 
Ein  anderer  simulirte  Epilepsie,  gefolgt  von  Irresein,  und  zwar  bald 
tobsüchtiger  Erregung,  bald  stupidem  Verhalten.  In  ein  Krankenhaus 
aufgenommen,  wurde  er  für  einen  psychisch  gestörten  Epileptiker  ge- 
halten, ausser  Verfolg  gesetzt  und  seine  Ueberführung  in  eine  Anstalt 
beantragt.  Bevor  diese  ausgeführt  wurde,  gelang  es  ihm  zu  entwei- 
chen, seine  Wiederverhaftung  erfolgte,  nachdem  er  eine  Reihe  raffi- 
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nirter  Diebstähle  ausgeführt.  Unmittelbar  nach  seiner  Ergreifung 
trat  wieder  angeblich  psychische  Störung  auf,  die  ich  weiter  unten 
schildern  werde.  Auf  der  Brust,  an  der  Stirn,  an  einem  Arm  des 
Betreffenden  fanden  sich  zum  Theil  ausgedehnte  Narben,  die  er  sich 
—  wie  er  während  einer  ziemlich  klaren  Periode  versicherte  —  bei 
den  Anfällen  acquirirt  haben  wollte,  lange  Zeit  habe  er  5  Grm.  Brom- 
kalium pro  Tag  genommen,  auch  Argentum  nitricum,  in  vielen  Spi- 
tälern, so  in  Paris,  Berlin  sei  er  Gegenstand  der  Behandlung  gewesen, 
unter  Anderem  auch  auf  der  Krankenabtheilung  der  königlichen  Cha- 
rite.  Alle  diese  Angaben  erwiesen  sich  als  erlogen,  die  Narben  rühr- 
ten von  Hufschlag,  von  Verletzungen  her,  die  bei  Prügeleien  und 
Verhaftungen  davon  getragen,  in  der  Gharite  wurde  er  nicht  auf  der 
bezeichneten,  sondern  auf  der  im  gleichen  Hause  untergebrachten 
Gefangenenstation  behandelt,  und  zwar  nicht  wegen  Epilepsie,  son- 
dern wegen  eines  Bronchial catarrh es.  Die  Kenntnisse  über  Epi- 
lepsie und  Behandlung  derselben  waren  auch  in  diesem  Falle  in 
Spitälern  gesammelt!  Wiederum  andere  Simulanten  haben  einmal 
einen  Geisteskranken  in  der  Familie  oder  unter  den  Ortsinsassen 
gesehen,  andere  waren  selbst  einmal  in  geringem  Grade  psy- 
chisch gestört;  so  hatte  einer  meiner  Exploranden  vor  Jahren 
einen  Anfall  von  Delirium  tremens  überstanden  —  Dritte  hör- 
ten endlich  psychische  Störungen  beschreiben,  z.  B.  von  Verbre- 
chensgenossen, wie  dies  in  einer  Beobachtung  Binswanger's  der 
Fall.  Sodann  möchte  ich  darauf  verweisen,  dass  in  unseren  Tagen 
bei  Oeffentlichkeit  des  Gerichtsverfahrens,  den  Laien  und  unter  diesen 
wiederum  in  erster  Linie  der  Verbrecherwelt  Gelegenheit  gegeben  wird, 
aus  den  detaillirten  Gutachten  der  ärztlichen  Sachverständigen  über 
zweifelhafte  Gemüthszustände  sich  manche  Kenntnisse  anzueignen, 
dass  auch  die  Presse  gelegentlich,  wenn  auch  unzutreffende  Schilde- 
rungen geistiger  Störungen  bringt. 

Dabei  mag  wohl  den  Gewohnheitsverbrecher  die  häufigere  Be- 
zugnahme auf  den  §  51  des  Strafgesetzbuches,  dessen  Bedeutung  ihm 
sehr  wohl  bekannt,  in  gewissem  Grade  anspornen,  die  Wohltbaten 
desselben  nun  auch  für  sich  auszunutzen.  Dass  nun  aber  der  Aufent- 
halt in  der  Anstalt  etwa  auf  den  Simulanten  besonders  abschreckend 
wirke,  kann  ich  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  auch  nicht  annehmen, 
noch  jüngst  sagte  mir  ein  viel  bestrafter  Mensch,  der  zur  Simulation 
seine  Zuflucht  genommen,  unmittelbar  nach  seiner  Verurtheilung  »er 
habe  wenigstens  gehofft,  .sich  ein  Jahr  gründlich  in  der  Anstalt  er- 
holen zu  können". 

Ein  ungewöhnliches  Mass  von  Energie  wird  ja  immerhin   dazu 
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gehören,  den  Geisteskranken  längere  Zeit  zu  spielen,  beweisen  aber 
die  consequent  durchgeführten  Ableugnungen,  das  Verhalten  in  den 
Gerichtsverhandlungen,  manche  Fluchtversuche  nicht  zur  Genüge, 
dass  viele  Verbrecher  über  eine  seltene  Willensstärke  und  Ausdauer 
verfügen  ? 

Auf  Grund  dieser  Erörterungen  scheint  mir  die  Annahme  gerecht- 
fertigt zu  sein,  dass  sich  die  Versuche,  Geistesstörung  zu  simuliren, 
in  unseren  Tagen  eher  mehren  werden,  dass  in  dieser  Beziehung  ein 
allzugrosser  Optimismus,  wie  ihm  von  einzelnen  Seiten  das  Wort  ge- 
redet wird,  nicht  am  Platze  sein  dürfte.  Noch  weniger  sollte  man 
demselben  huldigen  bei  Verwerthung  an  amnestischer  Daten,  die  oft 
geschäftig  und  geschickt  genug  von  Verwandten,  Bekannten  etc.  bei- 
gebracht werden,  um  den  ärztlichen  Sachverständigen  zu  einer  fal- 
schen Ansicht  zu  verleiten. 

Ich  schweige  von  den  lügnerischen  Angaben  der  Simulanten  selbst, 
wofür  ich  schon  einige  Beispiele  gegeben,  manche  in  der  Literatur 
niedergelegte,  nicht  minder  die  von  mir  beobachteten  Fälle  bieten 
aber  Belege  dafür,  mit  welcher  Scepsis  Acteninhalt,  Zeugendeposita 
aufzunehmen  sind,  ohne  dass  übrigens  immer  mala  fides  im  Spiele 
zu  sein  braucht.  So  wurde  ich  wiederholt  auf  erbliche  Belastung, 
auf  die  Einwirkung  Jrüher  erlittener  Kopfverletzungen  hingewiesen,  bei 
anderen  Individuen  sollten  Krämpfe  oder  Ohnmächten  beobachtet  worden 
sein,  in  einem  dritten  Falle  wollten  Dorfgenossen  wissen,  dass  die  An- 
geklagte an  periodisch  auftretenden  Zuständen  gelitten  habe,  während 
welcher  sie  das  Haus  verlasse,  vagire,  in  ungeordneter,  zerrissener 
Kleidung  zurückkehre,  eine  Bäuerlein  deponirte  sogar,  dass  mit  Vor- 
liebe zur  Zeit  der  Periode  diese  Zufälle  aufgetreten  seien.  Ebenso 
wie  im  letzteren  Falle,  nachdem  die  Simulation  festgestellt,  die  An- 
geklagte ihre  Entfernungen  von  Hause  nicht  mehr  durch  krankhafte 
Motive,  sondern  in  weit  näher  liegender  Weise  durch  Rendezvous,  die 
sie  ihrem  Liebhaber  gewährte,  erklärte,  erwiesen  sich  auch  die  an- 
derweitigen anamnestischen  Angaben  oft  genug  bei  sorgfältiger  Nach- 
forschung als  irrthümlich  oder  hochgradig  an  Bedeutung  überschätzt 
und  aufgebauscht.  Dass  endlich  auch  die  Acten  gelegentlich  Proto- 
kolle oder  Schilderungen  von  Thatsachen  enthalten,  die  trotz  des 
besten  Willens  des  Erhebers  als  rein  objective  nicht  zu  betrachten 
sind,  dass  auch  ihnen  gegenüber  eine  Nachprüfung  und  kritische  Be- 
leuchtung von  sachverständiger  Seite  oft  angebracht,  ehe  sie  als  Bau- 
steine für  das  Gutachten  Verwendung  finden,  wird  nicht  in  Abrede 
zu  stellen  sein. 

Unter    den  Simulanten    lassen    sich   zunächst   zftei  Gruppen  von 
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Fällen  unterscheiden,  einmal  solche,  wo  von  geistig  Gesunden  Störung 
vorzutäuschen  gesucht  wird,  und  eine  weitere,  wo  psychische  Ano- 
malien von  sehr  verschiedenem  Umfange  vorhanden,  wo  aber  diesel- 
ben hochgradig  übertrieben,  oder  mit  neuen,  willkürlich  producirten 
Symptomen  combinirt,  dargestellt  werden.  Bei  drei  meiner  Fälle 
so  Ute  die  psychische  Störung  nur  zur  Zeit  der  incriminirten  Hand- 
lung bestanden  haben,  bei  neun  sollten  sie  auch  beim  Eintritt  in  die 
Anstalt  noch  fortdauern. 

Was  nun  die  Formen  angeht,  die  von  Simulanten  mit  Vorliebe 
zur  Gopie  gewählt  werden,  so  hat  Binswanger  bereits  versucht, 
drei  Kategorien  aufzustellen:  einmal  stuporös  verworrene,  sodann 
ängstliche  hallucinirende,  endlich  maniakalisch  wüthende.  Siemens 
acceptirt  diese  Gruppirung,  ist  aber  überzeugt,  dass  sich  nicht  alle 
vorkommenden  Fälle  in  dieselbe  einfügen  lassen.  Auf  Grund  meiner 
Erfahrungen  und  unter  Berücksichtigung  der  einschlägigen  Literatur 
möchte  ich  eine  andere  Classificirung  für  sachentsprechender  halten. 
Am  häufigsten  wird  von  Simulanten  darzustellen  versucht  das  Bild 
des  Blödsinns,  und  zwar  bei  gleichzeitiger  Apathie,  oder  auch  wohl 
Stummheit,  oder  bei  auffallend  verkehrter  Keaction  in  Wort,  Schrift 
und  That.  Bezüglich  der  Frequenz  nehmen  sodann  die  zweite  Stelle 
ein  Zustände  von  Bewusstseinstrübung  oder  Bewusstlosigkeit,  welche 
dann  regelmässig  auch  zur  Zeit  der  incriminirten  That  bestanden 
haben  sollen,  begleitet  gewöhnlich  von  Sinnestäuschungen.  Auch  in 
den  Intervallen  fehlt  es  nicht  an  auffälligem  Benehmen,  Reden  und 
Handlungen.  Bei  einer  dritten  Gruppe  setzt  sich  das  gebotene  Bild 
aus  sehr  variablen,  unregelmässig  mit  einander  wechselnden  Symptom- 
complexen  zusammen;  dasselbe  lässt  sich  unter  die  uns  geläufigen 
Krankheitsformen  nicht  unterbringen.  Eine  vierte  Gruppe  endlich 
producirt  Erregungszustände  mit  verworrenen,  unsinnigen  Aeusserun- 
gen  und  Neigung  zu  Gewaltthätigkeiten.  Dass  ausser  diesen  vier 
Kategorien  vereinzelt  noch  anderweitige  pathologische  Zustände  dar- 
zustellen versucht  werden,  gebe  ich  ohne  Weiteres  zu,  ich  erinnere 
nur  an  die  oben  mitgetheilte  Simulation  von  Paralyse,  ich  erwähne 
einen  anderen  Fall,  wo  von  einer  gebildeten  Dame,  die  des  Betruges 
angeklagt  war,  ausschliesslich  das  Vorhandensein  von  Sinnestäuschun- 
gen behauptet  wurde. 

Zu  der  besonders  häufigen  Simulation  des  Blödsinns  verlockt 
offenbar  die  von  vielen  Laien  getheilte  Ansicht,  dass  der  Geistesge- 
störte zu  jeder  normalen  psychischen  Aeusserung  unfähig  sei,  dass  er 
auch  die  einfachsten  Fragen  falsch  beantworten  und  sich  über  die 
geläufigsten  Dinge  ununterrichtet    zeigen   müsse,    ein  Verhalten,    das 
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bekanntlich  thatsäehlich  nur  den  höchsten  Graden  der  Demenz  und  selbst 
diesen  keineswegs  regelmässig  eigentümlich  ist.  In  der  Vortäuschung 
eines  Zustandes  von  Trübung  oder  Aufhebung  des  Bewusstseins  werden 
wir  aber  andeierseitsnur  einen potenzirtenAbieugnungsversuch  jeglichen 
Wissens  über  die  That  oder  die  sie  begleitenden  Umstände  zu  er- 
bticken haben.  Auch  die  gelegentliche  Production  von  Erregungszu- 
ständen mit  Zerstörungssucht  erklärt  sich  unschwer  aus  den  über  das 
Verbalten  der  Geisteskranken  im  grossen  Publicum  geläufigen  Begrif- 
fen, während  zu  der  Darstellung  eines  aus  den  verschiedensten  mit 
einander  contrastirenden  Symptomencomplexen  zusammengesetzten  Bil- 
des nur  die  bei  dem  Laien  natürliche  Unkenntniss  der  Thatsache 
führen  wird,  dass  auch  die  Psychosen  in  weitaus  der  Mehrzahl  der 
Fälle  in  wohl  charakterisirten,  weder  in  einander  übergehenden,  noch 
mit  einander  abwechselnden  Formen  zum  Ausdruck  gelangen.  Gerade 
bei  den  Trägern  dieses  Zustandes  handelt  es  sich  übrigens,  meiner 
Erfahrung  nach,  häufig  um  eine  Gombination  und  ein  Gemisch  von 
wirklich  vorhandenen  psychischen  Anomalien  geringerer  Art  mit  ledig- 
lich simulirten  Symptomen,  oder  es  war  den  Exploranden  Gelegenheit 
geboten  gewesen,  Zustände  von  Irresein  der  einen  oder  anderen  Art 
eingehender  zu  studiren,  z.  B.  während  des  Aufenthaltes  in  der  Irren- 
anstalt selbst.  Nicht  unterlassen  möchte  ich  endlich  darauf  hinzuweisen, 
wie  selten  versucht  wird  Geistesstörungen  zu  simuliren,  in  dem  ein 
krankhafter  Affect  das  dominirende  Symptom  ist,  wie  etwa  bei  der 
Melancholie  oder  der  Manie.  Man  sollte  doch  a  priori  meinen,  dass 
der  durch  viele  äussere  Verhältnisse,  Trennung  von  der  Familie, 
Furcht  vor  Strafe,  Entziehung  der  Freiheit  etc.  erzeugte  durch- 
aus begreifliche  depressive  Affect  ein  brauchbares  Material  für 
die  Zurschaustellung  einer  krankhaften  trüben  Stimmung  abgebe. 
Ich  habe  keinen  einschlägigen  Fall  gesehen,  auch  die  Literatur 
bietet  nur  ganz  vereinzelte  Beispiele,  die,  wiez.  B.  ein  von  Siemens 
berichteter,  nicht  einmal  ganz  frei  von  Einwänden  sind.  Instinctiv 
scheinen  sich  die  Simulanten  der  Schwierigkeit  bewusst  zu  sein,  für 
längere  Zeit  etwa  das  Bild  des  Melancholikers,  des  Manischen  zu 
zeigen. 

In  den  oben  aufgeführten  mit  Vorliebe  zur  Darstellung  gelangen- 
den vier  Symptomencomplexen  kehren  nun  trotz  mancher  Varianten, 
die  durch  äussere  Verhältnisse  bedingt  sind,  Züge  und  Merkmale  oft 
wieder,  denen  eine  gewisse  diagnostische  Verwerthbarkeit  nicht  ab- 
zusprechen ist. 

Was  zunächst  den  von  den  Simulanten  zur  Schau  getragenen 
Blödsinn  anbetrifft,  so  wird  derselbe  fast  regelmässig  schon  verdächtig 


610  Prof.  Fürstner, 

durch  plötzliche  Entwickelung,  ohne  jedwede  ätiologische  Basis.  Dies 
acute  Auftreten  aus  voller  Gesundheit  heraus  mag  —  wenn  es  sich 
um  andere  Krankheitssymptome  handelt  —  nicht  immer  ein  untrüg- 
liches Zeichen  für  Simulation  sein,  wie  Sander  betont,  eine  intellec- 
tuelle  Schwäche  aber,  die  in  mancher  Beziehung  eigenartig,  dabei  von 
erheblichstem  Umfange,  ohne  jede  ursächliche  Basis  von  Individuen 
plötzlich  zur  Schau  getragen  wird,  deren  Gedächtniss  und  Urtheil  bis 
zur  Verhaftung  sich  intact  erwiesen,  wird  sich  mit  unseren  Erfahrungen 
bei  zweifellos  Geisteskranken  nicht  vereinen  lassen.  Unser  Verdacht 
muss  verstärkt  werden  durch  die  Absurdität  der  sprachlichen  und 
schriftlichen  Aeusserungen ,  durch  den  Mangel  an  üebereinstimmung, 
die  zwischen  den  letzteren,  dem  Gesichtsausdruck  und  den  Handlungen 
zu  bestehen  pflegt.  Treffende  Beispiele  für  die  absichtlich  falschen 
Antworten  derartiger  Simulanten  hat  namentlich  Snell  mitgetheilt, 
ein  von  mir  beobachtetes  Individuum  liess,  aufgefordert  seinen  Namen 
zu  schreiben,  im  Vor-  nnd  Vatersnamen  je  einen  Buchstaben  aus, 
gleichzeitig  wurden  neben  durchaus  correcten  absichtlich  verzeichnete 
Buchstaben  gesetzt,  bei  Aufzählung  der  Wochentage  fiel  regelmässig 
der  Dienstag  aus.  Andere  wollen  die  geläufigsten  Geldsorten  nicht 
mehr  kennen,  ebenso  wenig  die  Namen  der  Eltern  und  Geschwister, 
sie  wissen  nicht,  was  Diebstahl  ist,  sie  haben  den  Ausdruck  Zucht- 
haus, in  dem  sie  doch  wiederholt  weilten,  nie  gehört  etc.  Missräth 
schon  die  gleichgradig  blödsinnige  Färbung  für  alle  Antworten  inso- 
fern als  einzelne  nur  denkbar  bei  Voraussetzung  complicirterer  in- 
tellecttteller  Vorgänge,  so  disharmoniren  erst  recht  mit  den  psychi- 
schen Producten  die  ja  schwer  zu  beschreibende  Mimik,  vor  Allem 
der  Ausdruck  der  Augen,  und  nicht  minder  die  Haltung,  das  Beneh- 
men. Scheinbar  völlig  theilnabmlos  orientiren  sich  doch  derartige 
Simulanten  schon  am  ersten  Tage  auf  den  Abtheilungen,  sie  unter- 
scheiden Aerzte  und  Personal,  sie  verrathen  durch  Anschluss  an  be- 
stimmte Kranke  ein  gewisses  Urtheil  über  den  Zustand  derselben,  sie 
sorgen  für  ihre  Kleidung,  ihre  Ernährung,  ihre  Bedurfnisse.  Wie  ver- 
schieden fallen  endlich  bei  wiederholten  Prüfungen  die  Antworten  auf 
dieselben  einfachsten  Fragen  aus.  Ich  stimme  Sander  vollkommen 
bei,  wenn  er  die  Entlarvung  derartiger  Individuen,  die  nichts  weiter 
als  Blödsinn  darzustellen  bestrebt  sind,  für  wenig  mühevoll  hält. 
Schwierigkeiten  können  höchstens  entstehen,  wenn  der  Simulant 
sprachlich  überhaupt  nicht  reagirt.  Ein  absolut  stummes  Verhalten 
wird  ja  bekanntlich  auch  bei  Individuen  beobachtet,  die  andere  For- 
men des  Irreseins  als  den  Schwachsinn  zu  simuliren  versuchen.  Bei 
diesen  gelegentlich  für  die  Beurth eilung  recht  misslichen  Fällen  wird 
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der  Gesichtsausdruck  und  das  Benehmen  wohl  schwache  Anhalts- 
punkte dafür  geben,  ob  Fragen  und  Aufforderungen  überhaupt  ver- 
standen werden,  ob  das  betreffende  Individuum  über  die  äusseren 
Verhältnisse  einigermassen  orientirt  ist,  für  die  Entscheidung  der 
Frage  aber,  ob  Simulation  oder  Geistesstörung  oder  gar  beides  vor- 
liege, werden  sie  keinen  Werth  haben.  Da  auch  das  Fehlen  eines 
ursächlichen  Factors  für  den  Stupor,  oder  das  plötzliche  Auftreten 
desselben  nur  wenig  beweiskräftig  für  das  Bestehen  von  Simulation 
sind,  so  kann,  wenn  der  Explorand  genügende  Ausdauer  besitzt,  für 
lange  Zeit  ein  sicheres  Urtheil  unmöglich  sein. 

Was  sodann  die  angeblichen  Zustände  von  Bewusstseinstrübung 
oder  Aufhebung  desselben  betrifft,  so  fehlt  auch  für  ihre  Entstehung 
fast  regelmässig  die  ätiologische  Basis.  Lehrreich  ist  es,  dass  in  einem 
vonPelman  berichteten  Falle  die  Simulantin  erst  durch  das  Rrankeu- 
examen  auf  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges  zwischen  Senso- 
riumtrübung  und  Epilepsie  aufmerksam  gemacht  wurde  und  von  nun  an 
mit  Ostentation  von  ihrer  Fallsucht  berichtete.  Es  ist  mir  weiter  auf- 
gefallen, dass  gerade  von  Simulanten  eine  Reihe  der  complicirtesten 
Handlungen  ausgeführt  sein  sollten  zu  einer  Zeit,  wo  das  Bewusstsein 
angeblich  entweder  getrübt  oder  völlig  aufgehoben  war.  Andere 
referiren  einzelne  Vorkommnisse  aus  der  bewusstlosen  Periode  mit 
völliger  Präcision,  von  anderen  zeitlich  unmittelbar  angrenzenden  oder 
inhaltlich  eng  damit  verbuudenen,  wollen  sie  absolut  nichts  wissen. 
Analoge  Beobachtungen  lassen  sich  ja  bekanntlich  auch  vereinzelt  bei 
wirklich  psychisch  gestörten  Epileptikern  machen,  hier  pflegt  bei 
wiederholtem  Examen  der  Erinnerungsdefect  aber  gerade  in  seiner 
Ausdehnung  und  Stärke  zu  schwanken,  während  bei  den  Simulanten 
immer  wieder  dieselben  Facta  mit  voller  Genauigkeit  reproducirt,  über 
andere  Unkenntniss  gezeigt  wird.  Verdächtig  schnell  gestaltet  sich 
auch  gelegentlich  der  Uebergang  aus  der  bewustlosen  Phase  zur  völli- 
gen Klarheit  des  Sensoriums. 

Ich  schiebe  hier  die  kurze  Skizze  eines  Falles  ein,  in  dem  epi- 
leptische Psychose  zweifellos  simulirt  wurde,  ebenso  Verletzungen  als 
Gonsequenzen  von  Anfällen,  während  darüber,  ob  letztere  überhaupt 
vorhanden,  die  Ansichten  der  Beobachter  differirten. 

In  den  Voracten  des  vielfach  bestraften  Diebes  M.  findet  sich  die 
Notiz,  dass  während  eines  Aufenthaltes  im  Gefängnisslazareth  Zu- 
stände von  Angina  pectoris  beobachtet  worden  seien;  dass  der  Be- 
treffende vielfach  in  Spitälern  verpflegt  wurde,  unter  Anderem  auch 
in  der  Gefangenenstation  der  königlichen  Charite,   dass  er  in  einem 
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anderen  Krankenhause  für  epileptisch  gehalten,  und  seine  Versetzung 
in  eine  Anstalt  beantragt  wurde,  vor  deren  Ausführung  er  entwich, 
habe  ich  oben  schon  erwähnt.  Unmittelbar  nach  einer  neuen  Verhaf- 
tung, die  nach  mehrfach  raffinirten  Diebstählen  erfolgte,  brach  bei  M. 
eine  ungemein  heftige  Erregung  aus,  während  der  er  um  sich  schlug, 
biss,  Mobiliar  zertrümmerte,  so  dass  er  schliesslich  gefesselt  werden 
musste,  auch  dann  noch  seinem  Zorn  durch  anhaltendes  Brüllen  Luft 
machend.  Sofort  nach  seinem  Eintritt  in  die  Klinik  producirte  er  einen 
epileptischen  Anfall,  d.  h.  er  Hess  sich  vorsichtig  auf  den  Fussboden 
fallen,  imitirte  Zuckungen,  Hess  schaumigen  Speichel  aus  dem  Munde 
laufen,  athmete  sehr  frequent,  Alles  bei  geschlossenen  Augen.  Auf 
äussere  Reize,  selbst  auf  tiefe  Nadelstiche  wurde  nicht  reagirt,  trotz- 
dem konnte  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  dieser  Insult  ein 
simulirter  war.  M.  erhob  sich  dann  und  setzte  sich  —  ohne  wei- 
teres Zwischenstadium  —  in  eine  Ecke  des  Zimmers,  in  der  er 
fast  den  ganzen  Tag  verharrte.  Auch  in  den  nächsten  Tagen  verhielt 
er  sich  absolut  stumm,  waren  die  Aerzte  anwesend,  wurde  meist  eine 
Ecke  des  Zimmers  aufgesucht,  der  Gesichtsausdruck  wurde  ein  starrer 
etwas  ängstlicher,  auf  Fragen,  auf  sensible  Reize  wurde  nicht  reagirt. 
Dagegen  stellte  sich  M.  zu  den  Mahlzeiten  ein,  fand  Abends  sein  Bett, 
entkleidete  sich,  war  reinlich.  Nachdem  drei  Tage  dieses  Benehmen 
angehalten,  fängt  er  an  zu  sprechen  und  giebt  nun  ausführliche  Ana- 
mnese über  sein  Vorleben,  über  seine  Epilepsie,  nur  von  den  letzten 
Diebstählen  vor  seiner  Verhaftung,  von  der  dieser  folgenden  Erregung, 
von  dem  Anfall,  von  dem  stummen  Verhalten  will  er  nichts  wissen. 
In  den  nächsten  zehn  Tagen  ist  der  Status  unverändert,  auf  Grund 
wiederholter  und  langer  Gespräche  muss  man  zu  der  Ansicht  kommen, 
dass  M.  ein  sehr  geriebenes,  besonders  auch  über  medicinische  Dinge 
auffallend  gut  unterrichtetes  Individuum  ist  (er  kennt  die  Termini 
technici  für  die  verschiedensten  Krankheiten,  die  Namen  und  an- 
nähernde Dosirung  von  Medicamenten)  es  kann  auch  nicht  zweifelhaft 
sein,  dass  er  diese  Kenntnisse  sich  hauptsächlich  in  Spitälern  und 
Gefängnisslazarethen  erworben  hat.  Ohne  irgend  welche  Vorboten 
wird  M.  dann  wieder  stumm,  starrt  meist,  namentlich  wenn  die 
Aerzte  sichtbar  —  in  eine  Ecke,  nimmt  weniger  Nahrung,  wird 
des  Nachts  aber  beim  Brodessen  überrascht.  Dabei  erwies  er  sich 
über  die  Umgebung  völlig  orientirt,  war  reinlich,  schlief  meist  gut. 
Nach  14  Tagen  in's  Gefängniss  zurückgebracht,  verhielt  er  sich 
weiter  absolut  stumm,  noch  unmittelbar  vor  der  Schwurgerichtsver- 
handlung versuchte   ich  vergebens  irgend  eine  Antwort  von  ihm  zu 
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erhalten,  er  starrte  mich  th  eil  nahm  los  an,  als  wenn  er  mich  nie 
gesehen.  Um  so  angenehmer  war  ich  überrascht,  als  er  sofort  die 
ersten  Fragen  des  Vorsitzenden  in  der  geläufigsten  und  für  ihn  gün- 
stigsten Weise  beantwortete,  von  den  strafbaren  Handlungen  wollte  er 
absolut  nichts  wissen,  über  seinen  Aufenthalt  in  der  Klinik  erwies  er 
sich  aber  vollkommen  unterrichtet.  Während  der  Verhandlung,  in  der 
M.  reichlich  Proben  eines  vorzuglichen  Gedächtnisses  und  guten  Drtheiles 
gab,  traten  keinerlei  Zeichen  einer  geistigen  Störung  hervor,  ebenso 
wenig  aber  nach  seiner  Verurtheilung  jemals  während  der  ziemlich  langen 
Gefängnisshaft.  Dagegen  traten  hier  mehrere  Erampfinsulte  auf,  die 
ärztlicherseits  als  simulirt  nicht  betrachtet  werden  konnten.  Es  wurde 
sich  hier  also  die  Frage  erheben,  litt  M.  wirklich  an  epileptischen 
Insulten,  simulirte  er  ausserdem  gelegentlich  wie  z.  B.  in  der  Klinik 
Krampfanfälle?  Dass  die  Erregung,  welche  der  Verhaftung  folgte, 
ebenso  wie  das  stupide  Verhalten,  das  dem  angeblichen  Insult  folgte 
und  sich  in  der  Klinik  später  noch  einmal  wiederholte,  eine  lediglich 
vorgetäuschte  war,  darüber  wird  ein  Zweifel  nicht  bestehen  können, 
jedenfalls  wird  man  dem  M.  ziemlich  gute  Kenntnisse  des  epileptischen 
Irreseins  nicht  absprechen  dürfen. 

An  dritter  Stelle  that  ich  der  Simulation  von  Erregungszuständen 
Erwähnung,  die  bald  mit  Zerstörungssucht,  bald  mit  verworrenen 
Reden  einhergehen.  Amieichtesten  darzustellen  werden  immernoch  die 
Gewalttätigkeiten  sein ;  dagegen  misslingt  regelmässig  die  Nachahmung 
des  krankhaften,  zornigen  Affectes,  auch  die  heitere  gehobene  Stim- 
mung, wie  sie  etwa  den  Maniakalischen  eigen,  kann  kaum  für  län- 
gere Zeit  oder  einigermassen  getreu  copirt  werden.  Noch  weniger 
wird  ein  geistig  Gesunder  die  Delirien  eines  hallucinatorisch  Verrück- 
ten, oder  die  Ideenflucht  eines  Maniakus  imitiren  können,  sind  doch 
von  einer  wirklichen  Manie  Genesene  oder  Maniakalische  in  der  Re- 
mission sicher  nicht  im  Stande,  die  Fülle  von  locker  mit  einander 
verbundenen  oder  incohärenten  Vorstellungen  willkürlich  zu  produci- 
ren,  die  während  der  Erkrankung  sich  spontan  in's  Bewusstsein  dräng- 
ten und  sprachlich  wieder  gegebenwurden.  Gerade  die  „wilden" 
Männer  dürften  also  nur  wenig  Aussicht  haben,  den  Sachverständigen 
zu  täuschen. 

Ich  wende  mich  nun  zu  der  letzten  Gruppe  von  Simulationsver- 
suchen. Die  Anamnese  der  meisten  alten  Gewohnheitsverbrecher  be- 
weist, dass  nicht  eine,  sondern  eine  ganze  Reihe  von  Schädlichkeiten 
auf  sie  gewirkt  haben,  welche  erfahrungsgemäss  das  Hirn,  speciell 
den  psychischen  Mechanismus   zu  beeinträchtigen  geeignet  sind;    die 
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gesetzten  Veränderungen  werden  um  so  beträchtlicher  sein,  wenn  — 
wie  dies  bei  Gewohnheitsverbrechern  häufig  der  Fall  —  das  Gehirn 
von  Hause  aus  geschwächt  und  disponirt  war.  Da  finden  wir  Potus, 
Bxcesse  jeder  Art,  Kopfverletzungen,  epileptische  Insulte  verzeichnet, 
da  sind  in  Anrechnung  zu  bringen  die  mannigfachen  Gemüthsbewe- 
gungen,  die  Einwirkung  wiederholter  Strafvollzüge  u.  s.  w.  Ohne 
psychisch  krank  im  engeren  Sinne  zu  sein ,  bieten  derartige  Zucht- 
hausveteranen  doch  mancherlei  vereinzelte  psychische  Anomalien,  ein 
Gemisch  von  Symptomen,  deren  Ursprung  man  bald  auf  den  Potus, 
bald  auf  erlitene  Traumen,  bald  auf  epileptische  Anfälle  zurückführen 
kann.  Dazu  gesellen  sich  dann  oft  genug  vereinzelte  hypochon- 
drische Sensationen  und  Vorstellungen,  ferner  die  allmälig  fester  wur- 
zelnde Vorstellung  und  Ueberzeugung,  zu  den  verbrecherischen  Hand- 
lungen  nur  von  den  Mitmenschen  genöthigt  worden,  das  Opfer  von  Nach- 
stellungen und  Unterdrückungen  gewesen  zu  sein  und  die  gewohn- 
heitsmässige  Neigung  zu  übertreiben  und  zu  lügen,  auch  wo  es  die 
Situation  nicht  erfordert.  Derartige  alte  Verbrecher  sind  in  ge- 
wissem Sinne  artefacte,  erkranken  sie  nun  wirklich  psychisch,  so 
weicht  das  Krankheitsbild  wesentlich  von  der  uns  geläufigen  Gestal- 
tung der  einzelnen  Formen  des  Irreseins  ab,  die  dauernd  bestehenden 
psychischen  Anomalien  modificiren  es  und  die  Neigung  der  Kran- 
ken einzelne  wirklich  vorhandene  Symptome  in  übertriebener  Weise 
darzustellen,  andere  direct  vorzutäuschen,  trägt  noch  mehr  zur  Erzie- 
lung eines  völlig  atypischen  Symptomencomplexes  bei,  ebenso  wie  das 
bald  süsslich  devote,  biedermännische,  mit  Religiosität  coquettirende, 
bald  freche  cynische  Wesen  absticht  von  dem  Verhalten  eines  unbe- 
scholtenen Kranken. 

Wird  bei  derartigen  Individuen  die  Frage  aufgeworfen,  handelt 
es  sich  um  Simulation  von  Geistesstörung  oder  um  letztere  oder  etwa 
um  beide  gleichzeitig,  so  kann  die  Beurtheilung  auf  ungemeine  Schwie- 
rigkeiten stossen.  Gerade  in  solchen  Fällen  pflegen  aber  auch  die 
verschiedenartigsten  Zustände  unregelmässig  miteinander  abzuwechseln, 
Zeiten  mit  stupidem  Verhalten  bei  Wortkargheit  oder  völliger  Stumm- 
heit mit  anderen,  während  welcher  Verfolgungs-  und  Beeinträchti- 
gungsideen geäussert  werden,  daneben  machen  sich  Zeichen  intellec- 
tueller  Schwäche  bemerkbar,  die  scharf  contrastiren  mit  Beweisen 
von  Schlauheit  und  Geriebenheit,  hypochondrische  Klagen  und  Befürch- 
tungen stehen  neben  Prahlereien  und  Zukunftsplänen  vorübergehend 
begegnen  wir  auch  wohl  einem  depressiven  Affect,  der  wiederum  in 
theatralischer  Weise  zur  Schau  getragen  wird,  und  blinder,  rücksichts- 
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loser  Gewalttätigkeit.  Wie  überhaupt  nicht,  so  werden  am  wenig- 
sten bei  diesen  Fällen,  wie  auch  Sander  ausdrücklich  betont,  auf- 
fällige Einzelsymptome  allein  für  Simulation  sprechen.  Practisch  wird 
sich  oft  genug  die  Sache  so  gestalten,  dass  zu  prüfen,  ob  nach  Abzug 
einer  Reihe  von  Symptomen,  die  wir  auf  Grund  einer  sorgfältigen 
Anamnese,  exacter,  genügend  lange  fortgesetzter  Beobachtung,  unbe- 
fangener Kritik  für  willkürlich  producirt  erachten  müssen,  noch  ge- 
nügend Anomalien  zurückbleiben,  um  die  Zurechnungsfähigkeit  aus- 
zuschliessen.  Dass  gerade  in  diesen  Fällen  oft  genug  die  Ansichten 
der  einzelnen  Gutachter,  die  unter  sehr  verschieden  günstigen  äusse- 
ren Verhältnissen  beobachten  müssen,  divergiren,  dass  zunächst  viel- 
leicht auf  Simulation,  bei  erneuter,  oft  Jahre  späterer  Untersuchung, 
die  durch  eine  neue  strafbare  Handlung  hervorgerufen,  auf  Geistes- 
störung erkannt  wird,  dass  derartige  Individuen  noch  eine  Zeit  lang 
zwischen  Gefängniss  und  Anstalt  einhersch wanken,  ist  bei  den  dia- 
gnostischen Schwierigkeiten,  die  sich  hier  aufthürmen,  bei  der  nur 
beschränkten  Einsicht,  die  selbst  der  Irrenarzt  in  das  Denken  und 
Fühlen  solcher  Gewohnheitsverbrecher  besitzt,  bei  der  Unmöglichkeit, 
den  viel  verschlungenen  und  dunklen  Lebensgang  derselben  zu  con- 
troliren,  wohl  begreiflich;  hier  kann  selbst  nach  monatelanger  Beob- 
achtung ein  sicheres  Resultat  fehlen. 

Ich  sagte  oben,  dass  gelegentlich  wohl  abnorme  psychische  Erschei- 
nungen vorgetäuscht  würden,  um  den  Glauben  an  religiöse  Wunder  zu 
wecken  und  zu  nähren.  Einen  einschlägigen,  in  mancher  Hinsicht  inter- 
essanten, an  berühmtere  Muster  erinnernden  Fall,  der  ausserdem  den 
Beweis  erbringt,  welche  Energie  und  Findigkeit  manche  Individuen 
aufzubieten  vermögen,  um  ihre  Täuschungen  durchzuführen,  hatte  ich 
vor  einigen  Jahren  zu  beobachten  Gelegenheit,  ich  theile  aus  der 
umfangreichen  Geschichte  nur  einzelne,  besonders  lehrreiche  Facta  mit. 

Im  Jahre  1879  machte  ein  17 jähriges  Mädchen  Sabina  S.  in  ihrem 
Heimaths-  und  in  den  benachbarten  Dörfern  grosses  Aufsehen  durch  eine 
Reihe  pathologischer  Erscheinungen,  nicht  minder  aber  durch  zahlreiche, 
unerklärliche,  übernatürlich  erscheinende  Handlungen.  Nicht  nur  die 
nächsten  Angehörigen  und  die  Dorfgenossen,  sondern  auch  weitere 
Kreise,  darunter  Geistliche  und  Aerzte  waren  überzeugt,  dass  es  sich 
hier  um  ein  Wunder  handle.  S.  behauptete  zunächst,  völlig  blind  und 
gelähmt  zu  sein,  auch  die  geringste  Fortbewegung  war  ihr  angeblich 
unmöglich,  sie  war  an  das  Bett  gefesselt,  in  dem  sie  bei  Lichterglanz 
von  Heiligenbildern  umgeben,  den  Gläubigen  Audienzen  ertheilte  und 
Mittheilungen  eigentümlicher  Art  machte,    Speise  uod  Trank  brauche 
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sie  nicht,  ihr  Schutzengel,  der  ihr  oft  bei  Tag  und  Nacht  erscheine, 
ernähre  sie,  ebenso  wenig  liesse  sie  Bxcremente.  Häufig  traten  die 
heftigsten  tonischen  und  klonischen  Zuckungen  in  der  Gesichts-,  spe- 
ciell  in  der  Muskulatur  der  Augen,  des  Mundes  auf,  andere  Male  waren 
Extremitäten  und  Rumpf  betheiligt,  die  Zuckungen  waren  angeblich 
so  schmerzhaft,  dass  S.  laut  aufschrie  und  ihren  Schutzengel  um 
Schonung  bat.  Wiederholt  wurde  blutiger  Schweiss  bei  S.  beobachtet 
sowohl  an  der  Stirn  wie  an  den  Wangen.  1.  Februar  1880  fand  sich 
Morgens  durch  den  einen  Fuss  Sabina's  ein  Nagel  getrieben,  vom 
Fussrücken  bis  zur  Sohle  perforirend,  S.  behauptete,  nicht  zu  wissen, 
wie  sie  zu  diesem  Male  gekommen;  der  Nagel  wurde  extrahirt.  Am 
11.  Juni  erwies  sich  der  andere  Fuss  in  gleicher  Weise  durch  einen 
Nagel  verletzt,  der  durch  einen  Arzt  entfernt  werden  musste.  Die 
schmerzhaften  Krämpfe  wurden  immer  häufiger  und  heftiger,  die  Vor- 
kommnisse, die  sich  an  die  Person  der  Stigmatisirten  knüpften,  immer 
erstaunlicher  und  Aufsehen  erregender,  die  Zahl  der  an  ein  Wunder 
Glaubenden,  wuchs. 

Von    den  Leistungen    der  S.  seien    nur   einige  erwähnt:    Eines 
Abends  erhielt  ein  Pfarrer  einen  mit  verstellter  Hand  geschriebenen 
Brief,  in  dem  ihm  mitgetheilt  wurde,  die  S.  würde  von  ihrem  Schutzengel 
fortgetragen,  man  würde  sie  auf  dem  Kirchhofe  des  benachbarten  Dorfes 
H.  finden;  bei  Nachsuchen  wurde  die  blinde,  gelähmte  S.  an  der  an- 
gegebenen Stelle  betroffen,  trotz  der  bestehenden  feuchten  Witterung, 
trotz  des  Schmutzes  waren  die  Strümpfe  und  Röcke  derselben  trocken; 
ein  ander  Mal  verschwand  die  S.  aus  einem  verschlossenen  Zimmer 
in  der  Wohnung  eines  Geistlichen,  und  wurde  auf  einer  Strasse  ihres 
Heimathsortes  liegend  gefunden,  es  wurde  an  einem  Orte  eine  Masse 
Aepfel  deponirt,    S.,    die  das  Bett  nicht  verlassen  konnte,   gab    die 
Zahl  derselben  genau  an,  gefragt,  welche  von  zwei  Oblaten  die  ge- 
weihte sei,    bezeichnete  sie  letztere  ohne  Zügern,   sie  wusste  genau, 
welchen  Dorfgenossen  das  Sacrament  gespendet  war,  obwohl  sie  nicht 
sah,    wusste  sie  sofort,    dass  der  Arzt  das  Zimmer  betrat,!  sie  hielt 
lange  aus  lateinischen  Floskeln  und  Bibelsprüchen  zusammengesetzte 
Reden,  Eier,  die  ihr  in  grosser  Masse  zum  Segnen  an  das  Bett  ge- 
bracht wurden,  erwiesen  sich,  ohne  dass  eine  Oeffnung  zu  erkennen 
gewesen  wäre,    später    leer.     Sie  theilte  der  Umgebung  mit,  welche 
Personen  im  Fegefeuer,  welche  in  der  Hölle  schmachteten,  über  Alles 
wurde  sie  von  ihrem  Schutzengel  unterrichtet,    „der  sie  manch  Mal 
Meilen  weit  fortführe0.    Als  Oblaten  in  ihrem  Zimmer  belassen   wur- 
den, erklärte  sie,  in  der  Mitte  der  einen  würde  sich  Blut  finden,  auch 
dies  bestätigte  sich  u.  s.  w. 
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Eid  mit  der  Untersuchung  der  S.  beauftragter  Arzt  erklärte,  dass 
es  sieb  bei  ihr  um  hysterische  Krämpfe  und  denselben  folgende  exsta- 
tische Zustände  handle. 

Als  ich  zum  ersten  Male  die  S.  in  ihrer  Heimath  untersuchte, 
hielt  auch  ich  anfangs  die  clonischen  und  tonischen  Krämpfe,  die 
spontan,  vor  Allem  aber  auftraten,  wenn  die  Male  an  den  Füssen 
berührt  wurden,  für  echte  hysterische,  es  waren  namentlich  clonische 
Zuckungen  in  den  Augen,  in  der  Gesichts-  und  Halsmuskulatur,  beson- 
ders stark  auch  in  den  Masseteren.  Davon,  dass  die  S.  nicht  blind  war, 
konnte  ich  mich  sofort  überzeugen,  während  sie  im  Uebrigen  das 
Verhalten  der  Blinden,  das  Herumtasten,  das  Befühlen  der  Gegen- 
stände etc.  sehr  geschickt  imitirte,  war  sie  dumm  genug,  als  ich  sie 
aufforderte,  auf  ein  zum  Theil  beschriebenes  Blatt  ihren  Namen  zu 
schreiben,  da  zu  beginnen,  wo  der  freie  Raum  anfing. 

Die  S.  erklärte  sich  bereit,  den  stricten  Beweis  zu  erbringen, 
dass  sie  ohne  Nahrung  leben  könne,  dass  sie  keine  Excremente  lasse, 
dass  sie  mit  übernatürlichen  Wesen  in  Verkehr  stände,  sie  war  damit 
einverstanden»,  dass  sie  in  die  hiesige  Klinik  aufgenommen,  auf  das 
Sorgfältigste  beobachtet,  namentlich  einer  ständigen  Ueberwachung 
bei  Tag  und  Nacht  unterworfen  würde,  es  möge  ihr  nur  gestattet  sein, 
einen  aus  Pappe  angefertigten,  mit  Heiligenbildern  gefüllten  Kasten  mit 
in  die  Klinik  zu  bringen.  Es  war  begreiflich,  dass  dieses  dreiste  und 
sichere  Auftreten  der  S.  die  bereits  Gläubigen  noch  mehr  bethörte.  In 
Begleitung  zweier  Geistlichen  kam  die  S.  in  die  Klinik,  angeblich  blind  und 
total  gelähmt,  musste  sie  in  das  für  sie  bestimmte  Einzelzimmer  getragen 
werden,  auch  hier  brachen  sofort  die  heftigsten  Gonvulsionen  aus,  die 
sich  bei  jeder  Berührung  noch  steigerten.  Als  trotzdem  zu  einer  ge- 
nauen Untersuchung  der  S.  geschritten  wurde,  fand  sich  zunächst 
zwischen  den  Oberschenkeln  eingeklemmt  ein  grosses  Stück  Schwarz- 
brod,  im  Rectum  massige  frische  Fäces.  Die  Krämpfe  cessirten  so- 
fort, die  S.  fiel  aber  nicht  aus  der  Rolle,  sie  erklärte  mit  verstörtem 
Gesichtsausdruck  „das  habe  ihr  der  böse  Feind  angethan",  wir  wür- 
den sehen,  dass  sie  keiner  Nahrung  bedürftig  sei.  In  der  That  ab- 
stinirte  die  S.  vom  14.  bis  18.  Juni  vollständig  unter  den  gewöhn- 
lichen Begleiterscheinungen  und  Sinken  des  Körpergewichtes  von 
42,650  auf  39,850.  Urin  wird  Nachts  wiederholt  in's  Bett  gelassen, 
bald  behauptet  die  S.,  die  Flüssigkeit  rühre  überhaupt  nicht  von  ihr 
her,  bald  behauptet  sie,  es  sei  Erbrochenes.  Wiederholte  Versuche, 
die  Wärterinnen  durch  Geldversprechungen  zu  veranlassen,  ihr  heim- 
lich Nahrungsmittel  zuzustecken.    Bei  der  ärztlichen  Controle  Nachts 
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noch  häufig  Krämpfe,  Verdrehungen  der  Augen,  angebliche  Erschei- 
nungen des  Schutzengels,  Zwiegespräche  mit  demselben. 

Am  18.  verlangt  die  S.  dringend  den  mitgebrachten  Kasten,  als 
derselbe  zunächst  einer  sorgfältigen   Untersuchung  unterzogen  wird, 
ergiebt    sich,    dass    die    verschiedenen    Abtheilungen    desselben    mit 
doppeltem   Boden   verseben  und   der  so   geschaffene  Raum   dicht  mit 
Mandeln  und  Brodstucken  angefüllt  ist,  in  der  einen  Wand  des  Kastens 
findet  sich  mit  Pappe  überklebt  ein  langer  Nagel,  von  derselben  Be- 
schaffenheit,  wie  die  früher  in  den  Füssen  der  S.  gefundenen.     Vom 
18.  Mittags  an  giebt  die  S.  die  Täuschung  auf,  nimmt  Nahrung,  lässt 
Excremente.     Sie  gesteht  mir  dann,  dass  sie  immer  genau  gesehen, 
dass  sie  niemals  gelähmt  gewesen,  dass  sie  willkürlich  die  Krämpfe 
erzeugt  habe,    die  sie  in  ähnlicher  Weise  früher  bei  einer  Frau  des 
Dorfes  gesehen.     In   der  That  producirt  die  S.  sofort  auf  Verlangen 
clonische    und    tonische    Zuckungen    mit    einer    Naturtreue,    wie  ich 
es  nicht  für  möglich  gehalten  hätte,  am  wenigsten  durch  ein  17 jäh- 
riges Dorfmädchen.     Da  sie  sehen  und  gehen  konnte,  war  sie  in  der 
Lage  sich  Nachts,   wo  sie  unbeobachtet  war,  zu  verproviantiren,  die 
Nahrungsmittel  waren  im  Bett  versteckt,  als  sie  auf  den  Kirchhof  des 
benachbarten  Ortes  entwich,  hatte  sie  die  Strümpfe  aus-,  die  Röcke 
über  den  Kopf  gezogen,  erst  als  sie  Personen  kommen  hörte,  beklei- 
dete sie   sich.     Den  blutigen  Schweiss  will  sie  mit  Hülfe  von  Men- 
strualblut  producirt  haben,    das    sie  mit  Wasser    vermengt   in    einer 
Flasche  vorräthig  hielt,    die  Nägel    habe    sie    sich    allein  durch  die 
Füsse  getrieben,    sie    habe    dabei   starken  Schmerz    empfunden,  den 
Schutzengel  habe  sie  nie  gesehen,    überhaupt  keine  Visionen  gehabt. 
Angeregt  zu  der  ganzen  Täuschung  sei  sie  geworden  durch  die  Lee- 
türe des  Regensburger  Marienkalenders  aus  dem  Jahre  1880,  in  dem 
das  Leben  der  Katharina  Emmerich  in  Dülmen  beschrieben  war.    Sie 
habe  geglaubt,  später  zu  einem  Verwandten  zu  kommen,  der  als  Geist- 
licher fungirte.    In  der  Klinik  habe  sie  gehofft  einige  Zeit  mit  dem  vor- 
gesehenen Proviant  leben  zu  können,  sie  hätte  nicht  erwartet,  dass 
die  Beobachtung  eine  so  strenge;  wäre  ihr  Vorhaben  gelungen,  hätte 
sie  sich  unbemerkt  den  versteckten  Nagel  in  den  Fuss  bohren  können, 
würden  noch  mehr  an  das  Wunder  geglaubt  haben.    Ich  übergehe  die 
Frage,  welche  Motive  etwa  sonst  bei  der  S.  vorhanden  waren,  ob  und 
inwieweit  sie  Mithelfer  und  Mitwisser  gehabt  hat!  — 

Jedenfalls  hat  es  sich  —  woran  man  ja  denken  könnte  —  bei 
ihr  nicht  um  Hysterie  gehandelt,  die  Krämpfe  waren  lediglich 
simulirt,  ebenso  die  Amaurose,  die  Lähmungen,  die  Visionen,    Wäh- 
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rend  des  weiteren  Aufenthaltes  in  der  Klinik  wurde  keinerlei  Ano- 
malie beobachtet,  später  ist  die  S.  wegen  groben  Unfugs  verurtheilt 
worden. 

Dass  immerhin  ein  grosses  Mass  von  Energie  dazu  gehört,  um 
eine  solche  Täuschung  durchzufahren,  um  die  Schmerzen  zu  ertragen, 
die  mit  Perforation  der  Nägel,  mit  der  Abstinenz  verbunden  waren, 
leuchtet  ein,  nicht  minder  ist  aber  das  Raffinement  zu  bewundern, 
mit  dem  die  Simulation  in  Scene  gesetzt  wurde;  schilderte  doch 
—  abgesehen  von  anderem  —  die  S.  die  Erscheinung  ihres  Schutz- 
engels, die  Reden  desselben  genau  in  der  Weise,  wie  Geisteskranke 
über  Gesichts-  und  Gehörshallucinationen  zu  berichten  pflegen. 


XXXI. 
Heber  Encephalopathia  satnrnina. 

Von 

Dr.  Alexander  Westphal*) 

in  Berlin. 


Öchon  seit  länger  als  zwei  Jahrhunderten  haben  die  giftigen  Wir- 
kungen des  Bleis  anf  den  menschlichen  Organismus  das  Interesse  der 
Aerzte  in  hohem  Masse  erregt.  Vor  Allem  waren  es  die  Erscheinungen 
der  Bleikolik  und  der  Extensorenlähmung,  die  am  eifrigsten  unter- 
sucht und  in  ihren  klinischen  Erscheinungsformen  sehr  genau  fest- 
gestellt wurden.  Weit  längere  Zeit  herrschte  ein  Dunkel  über  den 
verderblichen  Einfluss  des  Bleis  auf  das  Gentralnervensystem.  Die 
That sache,  dass  überhaupt  durch  Bleiintoxication  die  Functionen  des 
Gehirns  leiden  könnten,  war  schon  manchen  Autoren  des  17.  Jahr- 
hunderts, u.  A.  Stockhausen  bekannt,  und  vorzüglich  französische 
Aerzte  wie  Mirat,  Laennec,  Duplay,  Andral  waren  bemüht,  die 
geringen  Kenntnisse  über  diese  so  interessante  Krankheitsform  zu 
erweitern.  Einen  festen  Grenzstein  in  der  Lehre  von  der  Bleikrank- 
heit des  Gehirns  setzten  aber  erst  die  bahnbrechenden  Arbeiten  eines 
Grisolles  und  Tanquerel  des  Planches.  Von  den  trefflichen  und 
überaus  zahlreichen  Beobachtungen  des  letztgenannten  Forschers  an 
datirt  eigentlich  erst  die  Lehre  von  den  saturninen  Gehirnleiden. 
Tanquerel  des  Planches  fasste  zuerst  im  Jahre  1836  alle  Krank- 
heiten, die  durch  die  Einwirkung  des  Bleis  auf  das  Gehirn  hervor- 
gerufen werden,  unter  dem  Namen  Encephalopathie  saturnine  zusam- 
men, behielt  aber  im  Uebrigen  die  ältere  Eintheilung  von  Grisolles 
in  eine  forme  delirante,  comateuse  und  convulsive  bei. 


*)  Abdruck  <Jer  Inaugural  -  Dissertation.    Berlin  1888» 
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Wir  können  also  die  genaue  Betrachtang  der  Literatur  bis  auf 
Tanquerel  des  Planches  hin  unterlassen,  vorzüglich  auch,  da  sich 
in  dem  berühmten  Buche  dieses  Arztes:  „Traite  des  maladies  de 
Plomb  ou  Saturnines"  eine  ausführliche  Angabe  aller  bis  zu  seiner 
Zeit  über  die  Einwirkung  des  Bleis  auf  das  Gehirn  gemachten  Beob- 
achtungen findet*).  Dagegen  muss  ich  gleich  an  dieser  Stelle  etwas 
ausführlicher  auf  die  Beobachtungen  und  Schlussfolgerungen,  zu  denen 
Tanquerel  des  Planches  in  dem  Theile  seines  Werkes  kommt, 
welcher  allein  über  die  Encephalopathie  saturnine  handelt,  eingehen, 
da  ich  im  Laufe  meiner  Arbeit  zu  wiederholten  Malen  auf  die  betref- 
fenden Erfahrungen  Tanquerel's  zurückkommen  und  sie  mit  neueren 
und  meinen  eigenen  Fällen  vergleichen  muss.  Sehen  wir  deshalb  zu- 
nächst, was  Tanquerel  des  Planches  unter  dem  Namen  Encephalo- 
pathie saturnine  zusammengefasst  hat,  und  wie  seine  strenge  Definition 
dieser  Krankheitsform  lautet.  —  Er  sagt  p.  250:  „Nous  comprenons 
Sons  le  nom  collectif  d'encephalopathie  saturnine  la  reunion  de  tous 
les  desordres  fonctionnels,  qui  nous  revelent  l'action  deletere  des  par- 
ticules  de  plomb  sur  le  cerveau,  lesquels  desordres  se  presentent 
constamment  sous  une  ou  plusieurs  formes  determinees".  Und  ferner: 
„Nous  dirons  cependant  ici  d'une  maniere  generale,  que  l'encephalo- 
pathie  est  une  nevrose  de  l'encephale  ä  physionomie  si  mobile,  que 
du  matin  au  soir,  du  jour  au  lendemain,  les  symptoines  qui  decelent 
son  existence  changent  complelement  d'aspect  ou  de  forme". 

Wir  sehen,  wie  grosses  Gewicht'Tanquerel  des  Planches  bei 
diesen  Definitionen  auf  die  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  legt, 
welche  alle  durch  Einwirkung  des  Bleis  auf  das  Gehirn  hervorgerufen 
werden  können,  und  wie  er  gerade  diese  Variabilität  der  Symptome 
als  charakteristisch  für  die  Bleiintoxication  des  Gehirns  ansieht. 

Nachdem  Tanquerel  des  Planches  den  Begriff  der  Encepha- 
lopathie saturnine  festgestellt  hat,  zeigt  er  uns,  wie  vorzüglich  die 
Respirations-  und  Digestions wege  die  Eingangspforten  für  das  ver- 
derbliche Gift  bilden,  und  von  welchem  Einflüsse  Geschlecht,  Alter, 
Temperament  und  allgemeine  Lebensweise  auf  die  Disposition  zur 
Bleiintoxication  sind.  Ueber  alle  diese  Punkte  kann  ich  mit  dieser 
Bemerkung  hinweggehen,  da  sie  erstens  sehr  unsicher  sind  und  dann 
auch  nichts  besonders  Charakteristisches  besitzen,  was  sie  von  den 
Verhältnissen  bei  den  anderen  Bleikrankheiten  unterscheidet.  Die 
Encephalopathia  saturnina  ist  nach  Tanquerel  die  seltenste  der 
Formen  der  Bleivergiftung;  sie  kann  sowohl  primär,  d.  h.  ohne  vor- 


*)  Tanquerel  des  Planohes.    Tome  IL  p.  252—265, 
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ausgegangene  Kolik,  Lähmung  oder  Arthralgie  auftreten,  aber  weit 
häutiger  ist  es,  dass  die  Gehirnerscheinungen  eintreten,  nachdem  der 
Patient  schon  mehrere  Koliken  oder  eine  Lähmung  durchgemacht,  and 
am  häufigsten  bestehen  nach  Tanquerel  die  anderen  Formen  der 
Bleivergiftung  und  die  Encephalopathie  neben  einander. 

Einen  ganz  besonderen  Werth  legt  Tanquerel  auf  die  Prodrome 
der  Encephalopathie  saturnine  und  schildert  uns  dieselben  in  anschau- 
lichster Weise;  er  hebt  jedoch  besonders  hervor,  dass  bisweilen,  wenn 
auch  selten,  die  Gehirnerscheinungen  ganz  plötzlich,  ohne  Vorboten 
auftreten.  Die  häufigsten  Prodrome  sind  heftige  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  Schlaflosigkeit,  oder  durch  sonderbare  Hailucinationen  and 
wüste  Träume  gestörter  Schlaf. 

Auch  die  anderen  Sinnesorgane  zeigen  bisweilen  die  Krankheit 
an.  Es  treten  als  Vorboten  auf  Diplopie,  Amaurose,  Strabismus, 
zugleich  mit  Veränderungen  an  den  Pupillen,  heftiges  Ohren  sause  u, 
dabei  ist  die  Psyche  verändert,  die  Patienten  sind  ohne  jeden  Grund 
traurig  und  unruhig,  andere  schweigsam  und  ganz  indifferent,  wieder 
andere  zeigen  schon  früh  eine  grosse  geistige  Trägheit  und  Schwäche. 
Als  wichtigstes  prodromales  Symptom  jedoch  sieht  Tanquerel  den 
charakteristischen  Blick  der  Patienten  an,  wenn  er  p.  281  sagt:  „II 
resulte  aussi  de  l'examen  de  tous  ces  cas  qu'un  regard  insolite,  he- 
bete  ou  pensif,  tout  ä  coup  survenu,  est  le  phenomene  le  plus  com- 
mun  qui  annonce  l'arrivee  de  cette  maladie".  —  Ob  jedoch  die  er- 
wähnten Erscheinungen,  wie  Tanquerel  es  annimmt,  lediglich  Pro- 
dromalsymptome  sind,  oder  nicht  schon  Zeichen  einer  bereits  be- 
stehenden schweren  Gehirnerkrankung,  diese  wichtige  Frage  wollen 
wir  zunächst  noch  unerörtert  lassen. 

Von  der  grössten  Bedeutung  ist  nun  die  überaus  scharfe  und 
übersichtliche  Eintheilung  der  verschiedenen  Formen  der  Encephalo- 
pathia  saturnina,  welche  uns  Tanquerel  des  Planches,  gestützt 
auf  die  Beobachtung  der  verschiedenartigen  Symptome  hinterlassen 
hat.  Er  fügt  den  drei  alten  Formen  Gri solle's,  der  Form  delirante, 
convulsive  et  comateuse  noch  eine  vierte  Form  der  Encephalopathie 
hinzu,  die  dadurch  charakterisirt  ist,  dass  bei  ihr  sämmtliche  Sym- 
ptome der  drei  anderen  Krankheitsformen  vereinigt  erscheinen.  Und 
diese  Form  ist  nach  Tanquerel  die  eigentliche  typische  Form  der 
Encephalopathie  und  auch  die  bei  weitem  häufigste.  Darauf  legt  über- 
haupt Tanquerel  in  seiner  Arbeit  ein  grosses  Gewicht,  dass  die 
einzelnen  Formen  der  Encephalopathie  fast  nie  einzeln  und  ganz  rein 
auftreten,  sondern  die  Mischformen  die  häufigsten  sind.  Deshalb  auch 
die    zahlreichen    Unterabtheilungen,   in    die   Tanquerel    seine    vier 
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Hauptgruppen  zerlegt,  Krankheitsgruppen,  die  wir  als  selbstständig 
heute  wohl  kaum  noch  anerkennen  können,  die  aber  dazu  gedient 
haben,  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Symptome  bei  Encephalopathia 
saturnina  in  ein  klares  Licht  zu  setzen.  Für  sehr  charakteristisch 
sieht  Tanquerel  die  Krankheitserscheinungen  der  Bleivergiftung  des 
Gehirns  an*):  „Les  prodrömes,  les  symptömes,  la  marche,  la  duree 
de  l'encephalopathie  ont  une  physionomie  aussi  differente  des  autres 
maladies  du  cerveau,  que  la  cause  qui  leur  a  donne  naissance".  Auf 
Grund  dieser  typischen  Physiognomie  seiner  Krankheit  giebt  nun 
Tanquerel  eine  Zahl  feiner  differentiell  diagnostischer  Winke,  die 
sicher  schon  oft  genug  dazu  gedient  haben,  eine  zweifelhafte  Diagnose 
zwischen  dieser  Bleikrankheit  und  den  mannigfachen  anderen  Gehirn- 
krankheiten sicherzustellen. 

Ich  habe  versucht  zu  zeigen,  eine  wie  breite  Basis  Tanquerel 
des  Planches  durch  seine  Beobachtungen  für  die  Lehre  der  satur- 
ninen fincepbalopathie  geschaffen  hat,  und  will  jetzt  auf  die  Arbeiten 
der  neueren  Forscher,  die  auf  diesem  Grunde  weiterbauten,  eingehen. 
Ich  muss  jedoch  im  Voraus  bemerken,  dass  seit  den  Arbeiten  Tan- 
querel des  Planches'  die  Erscheinungen  der  Encephalopathia 
saturnina  nicht  wieder  mit  solcher  Ausführlichkeit  behandelt  worden 
sind.  Die  neueren  Autoren  haben  sich  mehr  auf  einzelne  Mittheilun- 
gen beschränkt,  aber  auch  diese  haben  dazu  gedient,  den  Begriff  der 
Encephalopathia  saturnina  wesentlich  zu  vertiefen   und  zu  erweitern. 

Berger**)  theilt  in  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  von 
1874  No.  11  und  12  eine  sehr  interessante  Krankengeschichte  mit, 
die  eine  43jährige  Töpferfrau  betrifft.  Diese  Frau  hatte  viel  mit  Blei 
zu  thun  gehabt,  einmal  an  schwerer  Bleikolik  gelitten,  hatte  5 mal 
abortirt,  5  andere  Kinder  in  jungem  Alter  verloren  —  seit  Jahren 
litt  sie  an  einem  halbseitigen  Kopfschmerz.  Diese  Frau  erkrankte 
nun  plötzlich  unter  deutlichen  Symptomen  einer  cerebralen  Hemiplegie 
und  starb  bald  nach  diesem  Anfall,  nachdem  maniakalische  Aufre- 
gungen, Ohrensausen  und  Sehstörungen  vorausgegangen  waren,  unter 
allgemeinen  Krämpfen.  Wichtiges  und  Auffallendes  ergab  die  Ana- 
mnese. Aus  derselben  geht,  wie  Berg  er  zeigt,  hervor,  dass  fast  alle 
Mitglieder  der  grossen  Familie  dieser  Patientin  an  Bleikrankheiten 
gelitten  hatten  oder  noch  litten,  und  dass  wieder  eine  grosse  Anzahl 
von  Verwandten  durch  Schlaganfälle  zu  Grunde  gegangen  waren.  Der 
Autor  überzeugt  uns  nun  im  Laufe  seiner  Arbeit  davon,    dass    diese 


*)  p.  328. 
**)  Berger,  1874.    Berliner  klin.  Woohensohr. 
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Apoplexien  in  der  That  durch  Bleiintoxication  bedingt  waren  and  hält 
es  auf  Grund  seiner  Mittheilungen  für  gerechtfertigt,  den  schon  an- 
geführten vier  Formen  der  Encephalopathia  saturnina  Tanquerel's 
noch  eine  fünfte,  die  apoplectische  hinzuzufügen,  ßerger  glaubt 
nun,  dass  hier  neben  einer  congenitalen  Disposition  zu  Gehirnerkran- 
kungen, wie  das  gleichartige  Ergriffensein  so  vieler  Familienmitglieder 
beweist,  die  Gehirnhämorrbagien  speciell  auf  eine  Texturveränderung 
der  kleinsten  Gehirngefässe  zurückzuführen  seien,  und  dass  diese  Tex- 
turveränderung durch  das  Blei  bedingt  sei. 

Auf  Veränderungen  am  Girculationsapparat  bei  Bleikolik  geht 
auch  eine  Arbeit  von  August  Frank*)  des  Näheren  ein.  Der  Autor 
constatirt  ein  charakteristisches  und  eigentümliches  Verhalten  der 
sphygmographischen  Pulscurven  bei  Bleivergiftung,  vorzuglich  im  An- 
falle der  Bleikolik,  an  einer  Anzahl  von  Fällen.  Er  führt  die  von 
ihm  constatirten  Erscheinungen,  auf  die  ich  hier  nicht  näher  eingehen 
kann,  auf  einen  erhöhten  Gefässtonus  zurück  und  ist  der  Ansicht, 
dass  dieser  erhöhte  Tonus  auf  eine  Alteration  der  Nerven  durch  das 
Blei  zurückzuführen  sei,  doch  lässt  er  es  dahingestellt,  ob  es  sich 
dabei  um  die  vasomotorischen  Gentren  oder  um  die  peripherischen 
Nerven  handele. 

In  einer  anderen  Richtung  bewegt  sich  die  Untersuchung  C.  v.  Mo- 
nakow's**).  Dieser  Forscher  suchte  in  seiner  Arbeit:  »Zur  patho- 
logischen Anatomie  der  Bleilähmung  und  der  saturninen  Encephalo- 
pattiie"  vorzüglich  die  Streitfrage  zu  entscheiden,  ob  die  Muskeln,  die 
peripherischen  oder  das  Centralnervensystem  primär  der  Sitz  der 
Bleivergiftung  sei.  Er  theilt  uns  eine  sehr  genau  geführte  Kranken- 
geschichte eines  Malers  mit,  der  an  Bleikolik  und  Encephalopathia 
saturnina  litt  und  später  seinen  Leiden  erlegen  ist.  Dieser  Patient 
hatte  einen  eigentbümlichen  Symptomencomplex  dargeboten;  „neben 
der  typischen  Extensorenlähmung  mit  Atrophie  entwickelten  sich  in 
diesem  Fall  in  Begleitung  von  apoplectiformen  Anfällen  Lähmungs- 
erscheinungen im  Gebiet  des  Facialis  und  Hypoglossus  sowie  allge- 
meine atactische  Störungen,  ferner  Analgesie  der  linken  mit  Hyper- 
ästhesie der  rechten  Körperhälfte,  Abnahme  des  Gehörs  und  psychische 
Störungen,  die  in  geistiger  Schwäche,  Amnesie,  Schlaflosigkeit,  ma- 
niakalischer  Aufregung,  später  in  gänzlicher  Verwirrung,  Delirien  etc. 
bestanden.  Schliesslich  trat  unter  stetigem  Verfall  des  geistigen 
Lebens,    totalem  Verlust  der  Articulation,  Schluckunfäbigkeit,    unter 


*)  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medioin  Bd.  XVI.  1875. 
")  Dieses  Archiv  1879—1880. 
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beträchtlicher  Abmagerung,  erheblichem  Sinken  der  Körpertemperatur, 
Entwickelung  von  Decubitus  und  unter  comatösen  Erscheinungen  der 
Exitus  ein",  v.  Monakow  hebt  die  grosse  Aehnlichkeit  dieses  Krank- 
heitsbildes, namentlich  aber  in  Beziehung  auf  die  geistigen  Störungen, 
mit  der  progressiven  Paralyse  hervor,  eine  Aehnlichkeit,  auf  die  auch 
Regis  (De  l'encephalopathie  saturnine  dans  ses  rapports  avec  la 
paralyse  generale  progressive.  Annal.  med.  psych.  38.  annöe)  ganz 
besonders  die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte  gelenkt  hat.  Die  intensiven 
Störungen  im  Hypoglossusgebiet  mit  Schwund  der  Zungenmuskulatur 
erinnern  nun  v.  Monakow  auch  an  das  Bild  der  progressiven  Bul- 
bärparalyse,  wenngleich  er  einige  Symptome  dieser  Krankheit  in  sei- 
nem Falle  vermisste.  Die  halbseitige  Analgesie  endlich  vergleicht 
v.  Monakow  mit  ähnlichen  Störungen  bei  disseminirter  Herdsklerose 
und  Hysterie.  Jedenfalls  behauptet  der  Autor  mit  Recht,  dass  in 
Betreff  des  gesammten  Krankheitsbildes  dieser  Fall  in  der  Literatur 
bis  dahin  isolirt  dasteht.  Noch  interessanter  wird  uns  diese  Krank- 
heitsgeschichte durch  den  Sectionsbefund,  den  uns  v.  Monakow  aus- 
führlich mittheilt  (s.  u.).  Wichtig  sind  ferner  die  genauen  von  Otto 
Seifert*)  über  vollständige  fcehlkopflähmung  in  Folge  von  Bleiver- 
giftung. Zwar  sind  in  den  früheren  Arbeiten  über  Bleikrankheiten 
Kehlkopfmuskellähmungen  auch  schon  erwähnt  worden  (Tanquerel, 
Cito i s,  Dehaen,  Bonte  etc.)  und  auch  in  der  speciellen  lary ngo- 
logischen ^  Literatur  einige  Fälle  veröffentlicht  worden  (Sajons, 
Schech,  Mackenzie  etc.),  doch  sprechen  diese  Autoren  zum  Theil 
nur  ganz  im  Allgemeinen  von  der  Aphonie,  die  während  der  Kolik 
eintreten  kann.  Es  fehlen  jedenfalls  Sectionsbefunde  gänzlich.  Sei- 
fert theilt  uns  mehrere  genaue  klinische  Beobachtungen  solcher  sa- 
turninen Kehlkopfmuskellähmungeo  nebst  einem  dazu  gehörigen  See- 
tionsbefunde  mit.  Obwohl  der  Autor  der  Ansiebt  zuneigt,  dass  diese 
Affectionen  peripherischer  Natur  seien,  erwähne  ich  doch  seine  Beob- 
achtungen an  dieser  Stelle,  da  es  wohl  jedenfalls  noch  als  unentschie- 
den gelten  muss,  ob  diese  Lähmungen  nicht  doch  eine  centrale  Ursache 
haben.  Es  ist  der  Symptomencomplex  der  saturninen  Gehirnerkran- 
kungen noch  durch  andere  klinische  Beobachtungen  erweitert  worden. 
So  theilt  uns  Raymond**)  in  seiner  Arbeit:  „Quelques  faits 
relatifs  au  saturnisme  chronique"  die  Geschichte  eines  Kranken  mit, 
der  die  verschiedenartigsten  Symptome  von  Seiten  des  Gentrainerven- 
Systems  darbot,    die  alle  auf  Bleiintoxication   zurückzuführen  waren: 


*)  Berliner  kiin.  Wochenschrift  1884. 
'*)  Qazette  mädicale  de  Paris  1876. 
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„Ainsi  donc  troubles  de  Ja  vue  (diplopie),  begaiement  de  la  langue, 
des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inferieurs,  ataxie  de  mou- 
vements, Hemiplegie,  mouvements  choreiques,  tremblement,  tous  ces 
symptdmes  peuvent  se  rencontrer  dans  l'empoisonnement  chronique 
par  le  plomb".  Interessant  und  neu  sind  uns  in  diesem  Krankheits- 
bilde die  Störungen  von  Seiten  des  Gesichtssinnes  (Diplopie),  sowie 
die  Bewegungsstörungen  der  Extremitäten,  die  ganz  den  Typus  der 
choreatischen  Bewegungen  gehabt  haben  sollen.  Ferner  berichtet 
Renaut*)  in  seinen  „Remarques  anatomiques  et  cliniques  sur  deux 
points  particuliers  de  l'intoxication  saturnine  chronique"  u.  A.  über 
den  eigentümlichen  fieberhaften  Verlauf  einer  cerebralen  Bleiaffec- 
tion.  Dieselbe  betraf  einen  Patienten,  der  delirirend  in  das  Hospital 
aufgenommen  wurde,  dabei  bestand  heftiges  Fieber.  Dieser  typhoide 
Zustand  soll  über  2  Monate  gedauert  haben,  dann  hörte  das  Fieber 
allmälig  auf:  „Mais  le  malade  sorti  du  long  acces  febrile  etait  com- 
pletement  paralyse.  II  ne  mourut  pas  cependant.  Rapidement  les 
masses  musculaires  paralysees  atrophierent.  Peu  ä  peu  certains 
groupes  musculaires  apres  avoir  considerablement  diminue  de  volume 
recupererent  faiblement  leurs  mouvements;  d'autres  restereut  atro- 
phies*.  Der  Autor  rechnet  diese  Krankheit  zu  den  sehr  seltenen  For- 
men der  Encephalopathia  saturnina  mit  fieberhaftem  Verlauf  und 
weist  auch  auf  eine  gewisse  Aehnlichkeit  dieses  Krankheitsverlaufs 
mit  der  spinalen  Kinderlähmung  hin  (uns  erinnert  dies  Krankheitsbild 
sehr  an  das  der  multiplen  Neuritis). 

Behair**)  hebt  in  seiner  Mittheilung  über  zwei  Beobachtungen 
von  Encephalopathie  saturnine  die  auffallende  Anämie  jener  beiden 
Patienten  ganz  besonders  hervor.  Bei  dem  ersten  Patienten,  der 
wegen  Bleikolik  und  epileptischen  Krämpfen  aufgenommen  war,  wurde 
intra  vitam  vermittelst  der  Zählmethode  von  Malassez  eine  ganz 
ausserordentliche  Verminderung  der  Blutkörperchen  nachgewiesen.  Die 
zweite  Beobachtung  betrifft  einen  Bleiarbeiter,  der  mit  einer  vollstän- 
digen linksseitigen  Hemiplegie  in  das  Hötel-Dieu  gebracht  wurde  und 
dort  bald  unter  Convulsionen  starb.  Hier  ergab  die  Section  als  ein- 
zigen pathologischen  Befund  eine  sehr  deutliche  aligemeine  Anämie 
des  Gehirns. 

In  England    beschrieb   Goodhart***)   verschiedene    Fälle   von 

*)  Gazette  mldicale  de  Paris  1878. 
**)  Gazette  des  höpitaux  1875. 

***)  Goodhart,  James,  Saturnin  lunacy.   Guy's  Hosp.  Rep.   Vol.  XXVI. 
1883. 
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Bleivergiftung,  die  mit  Geistesstörungen  verliefen.  Diese  psychischen 
Störungen  sollen  einerseits  unter  Hailucinationen  und  Illusionen  ver- 
laufen sein,  die  dem  Delirium  tremens  ausserordentlich  ähnlich  waren, 
andererseits  sich  unter  dem  Bilde  der  acuten  Manie  mit  nachfolgender 
Dementia  dargestellt  haben. 

Ferner  theilt  uns  Putnam*)  Beobachtungen  mit,  in  denen  un- 
zweifelhaft auf  der  Basis  vorhergegangener  Bleiintoxicationen  unbe- 
stimmte Symptome  chronischer  Ruckenmarks-  und  Gehirnerkrankung 
entstanden  sind.  (Gefühl  von  Taubsein  und  Schwere  in  den  Beinen, 
leichter  Tremor,  Schwindel  etc.) 

Oliver**)  berichtet  über  einen  Fall  von  Encephalopathia  satur- 
nina,  der  unter  den  Symptomen  von  Delirien  und  Manie  tödtlich  ver- 
laufen ist.  Im  Anschluss  an  diesen  Fall  und  auf  viele  andere  Beob- 
achtungen fussend,  macht  er  darauf  aufmerksam,  dass  Anämie  und 
Cachexie  zu  den  frühzeitigsten  Symptomen  der  chronischen  Bleivergif- 
tung überhaupt  gehören,  heftige  Kopfschmerzen  und  Gesichtstrübungen 
dabei  auf  beginnende  Hirnleiden  hinweisen. 

Stienon***)  giebt  Mittheilung  über  einen  Fall  von  Encephalo- 
pathia saturnina  mit  Convulsionen  und  nachfolgendem  tödtlichen 
Coma,  der  besonders  bemerkenswerth  ist  durch  eine  dabei  bestehende 
entzündliche  Leberaffection,  die  der  Autor  auch  dem  Blei  zuzuschrei- 
ben Ursache  zu  haben  glaubt. 

In  einer  Dissertation  über  Encephalopathia  und  Arthralgia  satur- 
nina beschreibt  Paul  Schulzf)  eine  eigentümliche  Affection,  die  er 
bei  verschiedenen  Kranken,  die  an  Encephalopathia  saturnina  litten, 
beobachtet  hat.  Sie  besteht  in  heftigen  Neuralgien  des  Kopfes,  die 
der  Autor  als  Neuralgie  der  Dura  mater  bezeichnet. 

Gharcotff)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  nicht  alle  Fälle 
von  Bleierkrankung,  die  mit  Hemianästhesie,  Amaurose,  Anosmie  und 
Verlust  des  Geschmackes  verlaufen,  auf  schwere  cerebrale  Erkran- 
kungen zurückzuführen  seien,  man  müsse  stets  dabei  au  hysterische 
Erscheinungen  denken.  —  Charcot  stützt  diese  Ansicht  auf  mehrere 


*)  Putnam,  On  certain  unrecognized  forms  of  lead  poisoning.    Boston 
med.  sarg.  Joarn.  1883. 

**)  Oiiver,  A  clinical  lecture  of  lead  poisoning.  Brit.  med.  Journ.  1886. 
***)  Contribution  ä  la  pathologie   des   accidents   saturnins.     Journ.    de 
med.  de  Bruxelles  1885. 

f)  Paal  Schulz,  Dissertation.    Breslau, 
ff)  Hämianaesthesie  saturmne  et  Hämianaesthlsie  alcoolique.    Gaz.  des 
höp.  No.  120. 
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Beobachtungen,  die  er  an  Patienten  in  der  Salpetriere  gemacht,  hatte, 
bei  denen  die  Bleiintoxication  zu  schweren  Formen  der  Hysterie  (mit 
Hemianästhesie)  geführt  hatte. 

Ich  komme  jetzt  zu  einer  abgeschlossenen  Gruppe  von  Krank- 
heitserscheinungen, die  gerade  in  letzter  Zeit  das  Interesse  der  Aerzte 
in  hohem  Grade  erregt  haben.  Es  sind  dies  die  auf  Bleiintoxication 
beruhenden  Sehstörungen,  die  jetzt  auch  fast  allgemein  als  Symptome 
eines  saturninen  Hirnleidens  angesehen  werden.  Die  Literatur  über 
diese  Krankheitsform  ist  indessen  schon  eine  so  bedeutende,  dass  ich 
mich  hier  darauf  beschränken  muss,  nur  auf  die  neueren  Arbeiten 
einzugehen.  Eine  sehr  vollständige  Angabe  der  Literatur  bis  1876 
findet  sich  bei  Leber,  Sehnerven-  und  Netzhauterkrankungen*),  und 
ich  verweise  in  Betreff  der  früheren  Arbeiten  auf  diese  Zusammen- 
stellung, muss  aber  hervorheben,  dass  sich  schon  in  der  vorophthal- 
moskopischen Zeit  Angaben  über  Gesichtsstörungen  bei  Bleivergiftung 
finden;  ganz  besonders  hat  schon  Tanquerel  des  Planches  in 
seinem  berühmten  Werk  die  vorübergehenden  Amblyopien  bei  Blei- 
krankheit beschrieben  und,  wenn  auch  nur  in  aller  Kürze,  auf  ver- 
schiedene wichtige  Symptome  hingewiesen,  die  erst  in  neuerer  Zeit 
wieder  zur  Geltung  gekommen  sind. 

In  einer  Inauguraldissertation  über  Amblyopia  saturnina  hat  uns 
Breuer**)  eine  Zusammenstellung  von  vier  Fällen  von  Bleiintoxica- 
tion gegeben,  bei  denen  sämmtlich  Erblindung  eingetreten  ist.  Diese 
Erblindung  ist  meistens  sehr  schnell  erfolgt,  entweder  bei  dem  Mangel 
sonstiger  Symptome  von  Bleivergiftung,  oder  während  der  Kolik  oder 
während  des  Vorhandenseins  anderer  Gehirnerscheinungen.  Die  Am- 
blyopie war  dabei  eines  der  hervorragendsten  Symptome.  Der  Autor 
weist  darauf  besonders  hin,  dass  die  Prognose  bei  schnellem  Eintritt 
der  Sehstörung  relativ  günstig  ist,  bei  langsamer  Entwickelung  der- 
selben dagegen  sehr  ungünstig. 

Zu  ähnlichen  Schlüssen  gelangt  Galezewski  in  seiner  Arbeit 
„Troubles  visuels  dans  l'intoxication  saturnine"***).  Er  fand  bei 
Bleiintoxication  Fälle  von  Neuritis  optica  mit  und  ohne  Atrophie  der 
Papille;  die  Neuritis  trat  meist  plötzlich  auf  beiden  Augen  auf,  bald 
während  der  Kolikanfälle,  bald  nach  epileptischen  Anfällen  oder  nach 
anderen  cerebralen  Symptomen.  Auch  Lähmungen  der  äusseren  Augen- 
muskeln konnte  Galezewski  in  einem  Falle  beobachten. 


*)  Handbuch  der  Augenheilkunde  Bd.  V. 
**)  Bonn  1877. 
***)  Recueil  d'Ophthalmologie  1877. 
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Lespille  Moutard*;  behauptet  ebenfalls,  dass  sich  bei  Bleiin  toxi  - 
cation  Neuritis  optica  entwickelt,  bald  rasch,  bald  langsam  unter 
vorausgehendem  Kopfschmerz.  Der  Verlauf  sei  meistens  ein  ungün- 
stiger, da  sich  gewöhnlich  Atrophie  der  Sehnerven  entwickelt. 

Oeller**)  constatirt  bei  einem  Arbeiter,  der  eine  Apoplexie  er- 
litten, beiderseits  Amblyopia  satürnina  und  ophthalmoskopisch  eine 
Neuritis  ohne  Schwellung.  Wichtig  ist  diese  Beobachtung  besonders 
durch  den  auffallenden  anatomischen  Befund,  auf  den  ich  später  noch 
zurückkommen  werde. 

Hirschberg***)  beobachtete  mehrere  Fälle  von  Bleiamblyopie, 
die  den  von  Leber  und  60 wer s  beschriebenen  saturninen  Sehstö- 
rungen entsprechen.  Er  glaubt  daher  die  ältere  Eintheilung  dieser 
Autoren  beibehalten  zu  dürfen. 

Nach  Gowers'  Medical  ophthalmoskupy  muss  man  unterscheiden: 

1.  Amblyopia  transitoria,  gewöhnlich  ohne  Befund, 

2.  Atrophie  des  Sehnerven, 

3.  Neuritis  optica. 

Nach  Leber,  Krankheiten  der  Netzhaut,  führt  die  Bleiintoxi- 
cation 

1.  zu  plötzlich  auftretenden  Sehstörungen, 

2.  zu  chronisch  auftretenden  Sehstörungen. 

Doch  ist  Hirschberg  der  Ansicht,  dass  man  die  durch  Nieren- 
erkrankung bedingten  Sehstörungen  nicht  so  streng  von  den  ohne 
dieselbe  verlaufenden  zu  sondern  im  Stande  ist,  wie  es  die  früheren 
Beobachter  gethan  haben. 

In  einer  sehr  eingehenden  Arbeit  bespricht  Stoodf)  die  ver- 
schiedenen Formen  der  Amblyopia  satürnina  und  beschreibt  4  Fälle, 
in  denen  neben  meist  leichten  Intoxicationserscheinungen,  Asthenopie, 
Accommodationsbeschränkung,  Einengung  der  Farbengrenzen,  Herab- 
setzung des  Lichtsinnes  bestanden  haben.  Er  sieht  die  Papillitis 
satürnina  als  weitere  Stufe  der  Erkrankung  an  und  glaubt  als  den 
Ausgangspunkt  derselben  den  retrobulbären  Nerventheil  ansprechen 
zu  dürfen.    Er  stellt  dieser  Gruppe  von  Erkrankungen  gegenüber  die 


*)  De  la  nevrite  optique  dans  l'intoxication  saturnine.     These  de  Paris 
1878. 

**)  Ueber  hyaline  Gefässerkrankung  als  Ursache  einer  Amblyopia  satür- 
nina.   Virchow's  Archiv  für  pathol.  Anat.  Bd.  26.  Heft  2.  S.  323. 
***)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1883.  No.  35. 
f)  Zur  Pathologie  der  Amblyopia  satürnina.     v.  Qraefe's  Arohiv  für 
Ophthal..  Bd    30.  84. 
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der  urämischen  gleiche  Amaurose,  die  er  durch  Hydrops  der  Sehner- 
venscheide erklärt,  und  die  Retinitis  albuminurica  durch  Nephritis 
saturnina. 

Dagegen  hält  6.  Weber*)  »De  l'amaurose  saturnineK  die  Blei- 
amaurose  nicht  für  abhängig  von  Erkrankung  der  Nieren,  sondern 
sieht  in  derselben  die  Erscheinung  eines  Gehirnleidens. 

Ebenso  glaubt  M.  Leb  recht**)  die  specifischen  Erkrankungen 
des  Sehnerven  und  der  Netzhaut  durch  Blei  streng  von  den  bei  be- 
stehender Nierenaffection  bisweilen  eintretenden  urämischen  Erblio- 
dungsfällen  scheiden  zu  müssen  und  giebt  uns  differential-diagnostische 
Momente  an,  diese  beiden  Störungen  schon  klinisch  zu  unterscheiden. 

Auch  Oliver***)  betont,  dass  er  bei  Bleikranken  in  vielen  Fäl- 
len Neuroretinitis  längere  Zeit  vor  dem  Eintreten  von  Albuminurie 
beobachtet  habe,  so  dass  dieselbe  keineswegs  von  der  Nierenaffection 
abhängig  zu  machen  sei.  Schliesslich  will  ich  noch  die  Arbeit  von 
Formigginif)  erwähnen,  der  einen  Fall  von  Bleiintozication  mit 
Nephritis  beobachtet  und  den  ophthalmoskopischen  Befund  sehr  genau 
beschrieben  hat. 

Wir  sehen,  es  sind  die  Sehstörungen  bei  Bleivergiftungen  schon 
seit  längerer  Zeit  Gegenstand  des  eifrigsten  Studiums  gewesen  und 
in  ihren  klinischen  Erscheinungen  auch  schon  recht  eingehend  unter- 
sucht worden. 

Trotzdem  herrscht  über  das  Wesen  dieser  Erkrankung,  wie  ich 
gezeigt  habe,  unter  den  verschiedenen  Autoren  noch  grosse  Meinungs- 
differenz. Während  die  Einen  den  Sitz  der  Erkrankung  in  den  peri- 
pherischen Theil  des  Opticus  verlegen,  suchen  ihn  Andere  in  seinem 
centralen  Ursprung  und  wieder  Andere  halten  die  Sehstörungen  für 
secundäre  Erscheinungen  eines  Nierenleidens.  Ich  selbst  werde  auf 
diese  Fragen  noch  später  zurückkommen,  leh  bin  etwas  ausführ- 
licher auf  diese  Sehstörungen  eingegangen,  weil  gerade  sie  bei  einigen 
von  meinen  Fällen  ein  sehr  hervortretendes  und  auffälliges  Symptom 
darbieten. 

Ich  habe  mich  bemüht,  im  Vorhergehenden  kurz  den  Entwicke- 


*)  These  de  Paris  1884. 

**)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1884.     Ein  Beitrag  zur  Encephalopathia 
saturnina  cum  amaurosi. 

***)  Oliver,  A  olinical  lecture  on  lead  poisoning.     Brit.  med.  Journal. 
1885. 

f)  Sopra  un  caso  di  amblyopia  saturnina.    Tesi  de  Laurea.    Rivista  Cli- 
nica  di  Bologna.    3  IV. 
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lungsgang  der  Lehre  von  der  Encephalopathia  saturnina  von  Tan- 
querel  des  Planches  bis  auf  unsere  Zeit  zu  schildern.  Wir  sehen, 
der  Begriff  der  Bleiaffection  ist  seit  Tanquerel's  Zeiten  ganz  we- 
sentlich erweitert  worden.  Den  vier  Formen  der  Encephalopathia 
saturnina,  die  Tanquerel  unterschieden  hat,  ist  eine  neue,  wohl 
charakterisirte  Form,  die  apoplectische,  hinzugefugt  worden.  Es  sind 
in  das  Gebiet  der  Encephalopathia  saturnina  ganz  eigcnthümliche 
Krankheitsformen,  die  unter  dem  Bilde  der  progressiven  Paralyse,  ver- 
mischt mit  dem  der  Bulbärparalyse  und  der  disseminirten  Sklerose 
verliefen,  einbezogen  worden.  Es  ist  gezeigt  worden,  dass  Kehlkopf- 
muskellähmungen ein  Symptom  der  Encephalopathia  saturnina  bilden 
können.  Eine  choreaartige  Form  der  Encephalopathia  saturnina,  und 
eine  andere  ganz  eigenthümliche  Form  mit  typhösem  Verlauf  ist  von 
französischen  Autoren  beschrieben  worden.  Ferner  haben  wir  ge- 
sehen, dass  functionelle  Störungen  mit  Hemianästhesie,  Verlust  des 
Gehörs  und  Geschmaks  etc.  auch  bisweilen  auf  eine  Bleiintoxication 
des  Gentralnervensystems  zurückzuführen  sind.  Vor  Allem  aber  ist 
unser  Wissen  über  die  Sehstörungen  bei  Bleivergiftung  ganz  bedeu- 
tend bereichert  worden  und  diese  Affectionen  zu  einer  wichtigen  Form 
der  Encephalopathia  saturnina  geworden.  Jedenfalls  können  wir  mit 
gutem  Recht  das  Krankheitsbild  der  Encephalopathia  saturnina  als 
ein  in  klinischer  Beziehung  ziemlich  genau  bekanntes  bezeichnen. 

Wie  steht  es  aber  mit  der  Kenntniss  der  pathologisch -anatomi- 
schen Veränderungen  —  entsprechen  sie  in  ihrer  Deutlichkeit  und 
Ausdehnung  den  oft  so  ausgesprochenen  und  schweren  Symptomen, 
die  wir  während  des  Lebens  zu  beobachten  Gelegenheit  hatten?  Diese 
Frage  muss  entschieden  mit  „Nein"  beantwortet  werden.  Haben  wir 
ja  nicht  einmal  bei  der  Bleilähmung,  dem  genau  bekanntesten  Sym- 
ptomencomplexe  unier  den  mannigfaltigen  Krankheitserscheinungen  der 
Bleivergiftung,  sichere  Kenntniss  über  den  primären  Sitz  des  Leidens, 
ob  er  in  den  Gefässen,  den  Central  Organen,  Nerven  oder  den  Muskeln 
zu  suchen  ist,  obwohl  die  Zahl  der  Untersuchungen  über  diesen  Punkt 
eine  grosse  ist,  und  fast  jede  neue  Arbeit  neue  Erklärungsversuche 
dieser  schwierigen  Frage  zu  bringen  sucht.  Da  kann  es  uns  auch 
nicht  Wunder  nehmen,  dass  die  Kenntniss  der  pathologisch •  anatomi- 
schen Veränderungen  im  Gehirn  bis  jetzt  nur  eine  sehr  lückenhafte 
geblieben  ist,  zumal  da  die  Zahl  der  Sectionen,  die  überhaupt  ge- 
macht sind,  eine  geringe  ist,  und  noch  geringer  die  Zahl  derjenigen, 
die  durch  die  Art  ihres  Befundes  geeignet  sind,  Licht  in  die  dunklen 
pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  der  Encephalopathia  saturnina 
zu  bringen. 
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So  hat  Tanquerel  des  Planches,  der  einzige  Autor,  der  bis 
jetzt  eine  grössere  Anzahl  von  Sectionen  von  an  Encephalopathia 
saturnina  Verstorbenen  gemacht  und  uns  eine  Zusammenstellung  der 
Befunde  hinterlassen  hat,  zu  grossen  Werth  auf  die  äusserliche  Con- 
figuration  der  untersuchten  Gehirne  gelegt,  Verhältnisse,  die  wir  heute 
nicht  mehr  für  massgebend  bei  der  pathologisch- anatomischen  Gehirn- 
untersuchung ansehen  können,  zumal  überhaupt  jede  mikroskopische 
Untersuchung  fehlt.  Ich  brauche  deshalb  nicht  genauer  auf  die  Zu- 
sammenstellung Tanquerel  des  Planches'  einzugehen,  die  71  Sec- 
tionsbefunde,  theils  eigene,  theils  die  der  früheren  Autoren  umfasst 
Ich  will  hier  nur  bemerken,  dass  Tanquerel  unter  diesen  71  Sec- 
tionen 18  Mal  »gelbe  Verfärbung  der  Hirnsubstanz«  und  21  Mal 
»Hypertrophie  und  Atrophie"  und  Verminderung  der  Consistenz  be- 
schrieben hat.  In  den  anderen  32  Fällen  hatte  die  Autopsie  keine 
nennenswerthe  Alteration  des  Centralnervensystems  ergeben. 

Die  erste  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  eines  in  einem 
Anfall  von  Bleikolik  rasch  verstorbenen  Mannes  ist  von  Kussmaul 
und  Mai  er*)  ausgeführt  worden.  Dieselben  fanden  eine  geringe 
Periarteriitis  der  Gehirngefässe,  namentlich  in  der  Rindensubstanz. 

»Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  und  Rückenmarks 
ergab  wenig  Positives,  doch  schien  Einiges  bemerken s werth.  Dahin 
gehört  eine,  in  Begleitung  der  Gefässe  auftretende,  allerdings  nicht 
sehr  stark  entwickelte  Vermehrung  des  Bindegewebes,  doch  immerhin 
an  manchen  Stellen  so,  dass  bemerkbare  homogene  Zonen  um  die 
Gefässquerschnitte  entstanden.  Diese  breiten  Lagen  der  Adventitia 
waren  meist  homogen.  Ferner  schienen  die  kleinen  arteriellen  Ge- 
fässstämmchen  im  Allgemeinen  etwas  enger  wie  gewöhnlich  zu  sein. 
Namentlich  trat  dies  auffälliger  in  der  Gehirnrinde  entgegen,  an  der 
Nervensubstanz  der  Centren  war  dagegen  nichts  zu  finden*. 

Erwähnen  muss  ich  noch,  dass  dieser  Patient  intra  vitam  keine 
bemerkenswerthen  Zeichen  einer  Gehirnaffection  dargeboten  hatte. 

Ich  komme  jetzt  zu  einem  für  die  Lehre  der  Encephalopathia 
saturnina  sehr  wichtigen  Sectionsbefund.  Derselbe  betrifft  den  Patien- 
ten v.  Monakow's**),  dessen  in  klinischer  Beziehung  so  interessante 
Krankheitserscheinungen  ich  schon  geschildert  habe.  Ich  fasse  hier 
nur  die  wichtigsten  Punkte  des  ausführlichen  Sectionsprotokolls  und 
der  sehr  eingehenden  mikroskopischen   Untersuchung  kurz  zusammen. 


*)  Zur  pathologischen  Anatomie  des  chronischen  Saturnismus.  Deutsches 
Archiv  für  klinische  Medicin  Bd.  IX. 
**)  Dieses  Archiv  1879—1880. 
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Im  Grossen  und  Ganzen  bot  der  anatomische  Befand  nach  v.  Mona- 
kow's  Schilderung  so  ziemlich  dieselben  Veränderungen  dar,  wie  sie 
so  häufig  bei  der  progressiven  Paralyse  der  Irren  gefanden  werden, 
„nämlich  hochgradige  Atrophie,  die  sich  insbesondere  auf  das  Stirn- 
und  Scheitelhirn,  sowie  den  Gehirnstamm  erstreckten". 

„Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  in  den  atrophischen 
Partien  des  Hirnmantels  an  den  meisten  Gefässen  erweiterte  Adven- 
titialräume  mit  Kernwucherung  und  Einlagerang  von  zahlreichen  zel- 
ligen Elementen,  Oeltropfen  und  Pigmenthaufen,  sowie  Verfettung  und 
Kernwucherung  an  den  Capillaren,  Veränderungen,  die  bei  den  mei- 
sten Psychosen  beobachtet  werden". 

Ferner  beschreibt  v.  Monakow  als  pathologische  Veränderung 
im  Gehirn  die  an  einzelnen  Orten  beobachtete  Hyperplasie  der  Neur- 
oglia  und  macht  vor  allen  Dingen  auf  das  zahlreiche  Auftreten  von 
blasigen  Ganglienzellen  mit  scharf  umschriebenen  runden  Gonturen 
und  Randkern  aufmerksam.  Entsprechend  den  schweren  Verände- 
rungen im  Gebiete  des  N.  tri  gern  inus  und  Hypoglossus  fand  er  atro- 
phische Zustände  in  den  betreffenden  Kernen;  im  geringen  Grade 
waren  auch  die  Glossopharyngeus-,  Vagus-  und  Accessoriuskerne  be- 
troffen, während  die  Facialis-  und  andere  tiefer  liegende  Kerne  ziem- 
lich intact  erschienen. 

Dies  sind  die  Grundzüge  des  anatomischen  Befundes,  soweit  er 
sich  auf  das  Gehirn  allein  erstreckt.  Dieser  Befund  ist  vor  Allem 
deshalb  so  wichtig,  weil  er  einen  während  des  Lebens  sehr  genau 
beobachteten  Fall  betrifft. 

Auch  Seifert*)  hatte  Gelegenheit,  die  Section  eines  Mannes  zu 
machen,  der  intra  vitam  ausser  mannigfachen  anderen  Symptomen  der 
Bleiintoxication,  deutliche  Hirnsymptome  (Schwindel,  Krämpfe,  Kehl- 
kopfmuskellähmung etc.)  dargeboten  hatte.  Seifert  fand  am  Gehirn 
die  Art.  basilaris  in  ihrer  Wandung  trübe,  an  einzelnen  Stellen  athe- 
romatös  verdickt.  Die  Pia  der  Convexität  war  stark  verdickt  und 
getrübt,  im  subarachnoidealen  Raum  ziemlich  viel  Flüssigkeit.  Die 
Seitenventrikel  waren  erweitert.  In  der  rechten  Vormauer  fand  sich 
ein  halblinsengrosser  frischer  Blutherd,  im  linken  Linsenkern  ebenfalls 
ein  kleinerer,  frischer  Blutherd. 

0  eil  er**)  beschreibt  einen  auffallenden,  anatomischen  Befund 
am  Sehnerven  bei  Bleivergiftung.     Er  fand  eine  Art  hyaliner  Gefäss- 


*)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1884. 

**)  Ueber  hyaline  Gefässerkrankung  als  Ursache  einer  Amblyopia  satur- 
nina.   Virchow's  Archiv  für  pathol.  Anatomie  Bd.  26.  Heft  2. 
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Degeneration  der  kleinen  Arterien  und  Capillaren  des  Sehnervenstam- 
mes, der  Netzhaut  und  der  Chorioidea.  Da  dieselbe  gleichzeitig  zur 
Verstopfung  des  Lumens  der  Arterien  führte,  kann  sie  nach  Oeller 
als  Endoarteriitis  obliterans  bezeichnet  werden. 

Schliesslich  fand  in  neuester  Zeit  Oppenheim*)  bei  einem  der 
Bleiintoxication  erlegenen  Patienten  ausser  einer  sehr  ausgedehnten 
Veränderung  am  Rückenmark,  auf  die  ich  hier  nicht  näher  eingehen 
kann,  im  Schläfenlappen  des  Gehirns  einen  frischen  hämorrhagischen 
Herd  und  eine  ältere  apoplectische  Cyste.  Auch  in  diesem  Fall  waren 
intra  vitam  Gehirnerscheinungen  (Delirien,  Goma,  linksseitige  Hemi- 
parese)  beobachtet  worden. 

Dies  sind,  soweit  ich  die  Literatur  übersehen  kann,  die  bis  jetzt 
beschriebenen  anatomischen  Befunde  bei  Encephalopathia  saturnina. 

Nach  diesen  Befunden  bestehen  also  die  Veränderungen  im  we- 
sentlichen theils  in  Atrophien  bestimmter  Gehirnabscbnitte ,  theils  in 
hämorrhagischen  Herden  und  apoplectischen  Cysten,  vor  Allem  aber 
scheinen  Veränderungen  in  den  Gefässen  eine  bedeutende  Rolle  zu 
spielen,  denn  es  sind  periarteriitische  und  endoarteriitische  Processe, 
Atherom  und  hyaline  Gefässdegeneration  gefunden  worden. 

Ich  komme  jetzt  zu  dem  zweiten  Theil  meiner  Aufgabe,  eigene 
Beobachtungen  in  kurzen  Krankengeschichten  zu  schildern  und  zu 
untersuchen,  ob  sich  neue  Gesichtspunkte  für  die  Lehre  der  Ence- 
phalopathia saturnina  aus  diesen  Beobachtungen  ergeben;  ferner  zu 
prüfen,  ob  sich  aus  den  mir  zu  Gebote  stehenden  pathologisch-ana- 
tomischen Befunden  in  Verbindung  mit  den  soeben  geschilderten  Sec- 
tionsergebnissen  ein  Schluss  auf  die  Art  und  Weise  ziehen  lässt,  wie 
das  Blei  vorzüglich  auf  das  Centralnervensystem  einwirkt. 

In  die  Nervenklinik  der  Königlichen  Charite  sind  in  den 
letzten  Jahren  verschiedene  Patienten  mit  Encephalopathia  saturnina 
aufgenommen  und  genau  beobachtet  worden.  Die  Krankengeschichte 
derselben  werde  ich  jetzt,  so  weit  dieselben  auf  Gehirnerscheinongen 
Bezug  haben,  ausführlicher  mittheilen,  anderweitige  durch  die  Bleiver- 
giftung hervorgerufene  Symptome  dagegen  nur  kurz  berühren. 

I.  Fall. 

Beschäftigung  mit  Blei.    Bleikoliken.    An  rechter  oberer  Extremität  theil- 
weise  Hxtensorenl&hmung.     Delirien,  Sohlafsuoht,   beschleunigte  Pulsfre- 
quenz.    Peripherische  Arterien  auffallend  hart. 

Schreiber,  Paul,  Malergehülfe,  27  Jahr,  aufgenommen  27.  Jupi  1885, 
gebessert  entlassen. 


')  Dieses  Archiv  Bd.  XVI.  Heft  2. 
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Anamnese.  Patient  ist  Maler  und  als  solcher  vielfach  mit  Bleiweiss- 
farben  beschäftigt  gewesen.  Vor  etwas  über  einem  Jahre  sind  die  ersten 
Zeichen  einer  Bleivergiftung  aufgetreten.  Dieselben  bestanden  in  Leibschmer- 
zen und  einer  leichten  Lähmung  der  rechten  Hand.  Diese  Lähmung  soll  nur 
kurze  Zeit  gedauert  haben,  während  die  Leibschmerzen  und  Appetitlosigkeit 
etwa  ein  halbes  Jahr  bestanden  haben.  Vor  Pfingsten  dieses  Jahres  trat  wie- 
der ein  Kolikanfall  auf;  zu  dieser  Zeit  will  er  auch  gemeikt  haben,  dass  sich 
die  Finger  der  rechten  Hand  in  Beugestellung  stellten  und  nicht  gestreckt 
werden  konnten.  Da  die  Magenschmerzen,  die  Patient  als  brennend,  zuckend 
und  drehend  bezeichnet,  gar  nicht  nacbli essen  und  ihm  sogar  den  Schlaf 
raubten,  suchte  er  am  25.  Juni  die  Charite  auf.  Patient  weiss  sich  auf 
frühere  Krankheiten  nicht  zu  besinnen.  Geistes-  oder  Nervenkrankheit  sind 
in  seiner  Familie  nicht  vorgekommen. 

Status.  Patient  hat  deutlichen  Bleisaum  am  Zahnfleisch.  Anf  Licht- 
einfall verengert  sich  die  rechte  Papille  nicht.  Die  von  Dr.  Uhthoff  ausge- 
führte Augenuntersuchung  ergab: 

Rechts:  Luxation  der  Linse.  Kataracta  incipiens,  halbmondförmige 
Atrophie  der  Ghoroidea  nach  aussen.  Pupillenstarre  (angeblich  nach  einem 
Trauma,  Schlag  auf  das  Auge). 

Links:  Leucoma  corneae  adhaerens.  Pupille  nach  innen  oben  verzogen. 
P upillenre actio n  erhalten. 

Die  rechte  Lidspalte  ist  etwas  enger  als  die  linke.  Augen  können  gut 
geöffnet  werden.    Im  Facialisgebiet  keine  Störungen. 

Die  Finger  der  rechten  Hand  sind  in  den  Metacarpophalangealgelenken 
flectirt  und  ist  die  Streckung  derselben  ganz  aufgehoben.  Das  Spatium  inter- 
osseum  I  ist  deutlich  abgeflacht.  Der  ganze  rechte  Unterarm  ist  an  der  Streck- 
seite etwas  flacher  als  der  linke,  Händedruck  rechts  schwächer  als  links. 

Die  Sensibilität  ist  an  beiden  oberen  Extremitäten  gut  erhalten.  An  den 
unteren  Extremitäten  sind  ausgesprochene  Lähmungen  oder  Atrophien  nicht 
aufzuweisen,  doch  sind  die  activen  Bewegungen  in  allen  Gelenken  an  Kraft 
und  Geläufigkeit  etwas  beeinträchtigt  und  sehr  schmerzhaft. 

Patient  giebt  an,  dass,  wenn  die  Beine  kalt  werden,  „ Krämpfe a  in  den- 
selben auftreten,  indem  sich  die  Muskeln  schmerzhaft  zusammenzögen. 

Bei  Dorsalflexion  im  rechten  Fussgelenk  Fasszittern. 

Kniephänomen  beiderseits  von  gewöhnlicher  Stärke.  Die  elektrische  Un- 
tersuchung ergab  partielle  Entartungsreaction  im  rechten  Extensor  digitorum 
commun.  und  Extensor  hallucis  longas.  Alles  Uebrige  war  normal.  Patient 
klagt  über  heftige  Leibschmerzen. 

Die  peripherischen  Arterien  (Radialis)  sind  auffallend  hart,  Puls  100, 
diorot. 

Herzgrenzen  normal,  Herztöne  rein.   Im  Urin  kein  Eiweiss,  kein  Zacker. 

Patient  klagt  über  Schlafsucht.  Es  ist  ferner  noch  bemerkenswerth, 
dass  er  öfters  Nachts  delirirt.  Er  verlässt  das  Bett,  glaubt,  man  habe  ihm 
sein  Bett  weggeschleppt,  ihn  selbst  fortgetragen  etc.  —  Auffallend  blieb  auch 
die  dauernd  beschleunigte  Pulsfrequenz,  gewöhnlich  über  100. 
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Dass  es  sich  hier  um  Bleivergiftung  handelte,  darüber  lassen  die  Koliken, 
die  Lähmungen,  der  Bleisaum,  keinen  Zweifel  übrig. 

Es  ist  dieser  Fall  für  die  uns  interessirende  Frage  bemerkens- 
werth  durch  die  Schlafsucht  und  die  nächtlichen  Delirien,  die  zwei- 
fellos als  der  Ausdruck  einer  Encephalopathia  saturnina  aufzufassen 
sind,  ferner  durch  die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Circulationsappa- 
rates:  Rigidität  der  Arterienwände  und  beschleunigte  Pulsfrequenz. 

II.  Fall. 

Verschiedene  Anfälle  von  Bleikolik.  Extensorenlahinung  der  reohten 
Hand.  InsuffLoiene  des  linken  M.  reotus  oouli  intern.  Diplopie  (mono- 
culäreP)  Parese  des  linken  Abduoens  (?)  Parese  des  rechten  Mundfaoialis 

der  Adductoren  der  Stimmbänder. 

Grünhagen,  Otto,  Malergehülfe,  44  Jahr,  aufgenommen  16.  Februar 
1886,  entlassen  20.  März  1886. 

Anamnese.  Patient  seit 30  Jahren  Maler,  will  bis  zum  Jabre  1867  stets 
gesund  gewesen  sein.  In  diesem  Jahre  bekam  er  zum  ersten  Male  einen  Anfall 
von  Bleikolik  (Stuhl  Verstopfung,  Magenschmerzen),  der  in  1 4  Tagen  vorüberging. 
Im  Jahre  1873  folgte  ein  zweiter  Anfall.  Dann  hatte  Patient  1882  einen 
leichten,  bald  vorübergehenden  Kolikanfall.  Nach  diesem  fühlte  Patient  eine 
Schwäche  in  seinen  Augen  und  Druck  in  denselben.  Sie  waren  sehr  empfind- 
lich gegen  Kälte  und  helles  Licht  und  thränten  leicht.  Beim  Lesen  lief  ihm 
die  Schrift  ineinander,  und  er  sah  Gegenstande  doppelt,  selbst  dreifach.  Die- 
ser Zustand  soll  sich  nach  viermonatlicher  Behandlung  gebessert  haben, 
nur  blieb  ein  gewisser  Grad  von  Schwäche  und  Doppelsehen  zurück.  Die  An- 
gaben über  die  Doppelbilder  sind  jedoch  ganz  unzuverlässig.  Patient  will 
dieselben  auch  wahrgenommen  haben,  wenn  er  ein  Auge  geschlossen  hielt 
(monoculäre  Diplopie?).  Im  September  1885  erfolgte  dann  ein  neaer  Anfall 
von  Bleikolik  mit  vollständiger  Lähmung  aller  Extremitäten.  Diese  Lähmung 
bildete  sich  all  mal  ig  zurück,  es  blieb  aber  eine  Extensorenlähmung  des  rech- 
ten Unterarmes  bestehen.  Seit  diesem  letzten  Kolikanfall  stellten  sich  beim 
Patienten  Schmerzen  im  Hinterkopf  ein,  die  er  als  fortwährendes  „Täcksen** 
bezeichnete,  dabei  bestand  „Druck  in  den  Augen*4  und  Schwindelanfälle. 
Diese  Anfälle  sind  bisweilen  so  heftig,  dass  Patient  umfallt,  ohne  jedoch  das 
Bewusstsein  zu  verlieren.  Patient  giebt  auch  an,  dass  ihm  das  Sprechen  in 
letzter  Zeit  schwer  wird,  er  hat  ein  Gefühl,  als  ob  ihm  die  Zunge  hinten  an- 
geschwollen sei;  eine  feine  hohe  Stimme  will  er  stets  gehabt  haben.  Er  giebt 
auch  an,  dass  er  in  letzter  Zeit  sehr  erregt  sei,  durch  die  geringsten  Ursachen 
werde  er  in  grossen  Zorn  versetzt. 

Status.  Patient  hat  eine  blasse  Hautfarbe,  auch  die  Schleimhäute  sind 
mangelhaft  geröthet.  Die  Ernährung  ist  dürftig,  man  kann  die  Haut  in  weiten 
Fasten  vom  Thorax  abheben.  Am  Zahnfleisch  sehr  ausgeprägter  Bleisaum.  Puls 
regelmässig.    Arterienwand  nicht  ungewöhnlich  starr.    Pupillen  von  mittlerer 
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Weite,  die  linke  eine  Spur  weiter  als  die  rechte.  Beide  reagiren  auf  Licht- 
einfall prompt.  Beim  Versuch  zu  convergiren,  wurde  der  linke  Bulbus  nicht 
nach  innen  rotirt.  Es  werden  die  seitlichen  Endstellungen  nicht  ganz  erreicht, 
namentlich  gelangt  der  linke  Bulbus  beim  Blick  nach  aussen  nicht  in  den 
äusseren  Augenwinkel.  Die  Augen  schliesst  Patient  nur  so  weit,  dass  die 
Lider  sich  berühren,  kräftiger  kann  er  es  nicht  und  zwar,  wie  er  meint,  wegen 
Schmerzen  in  den  Augen.  Die  von  Dr.  Uhthoff  ausgeführte  ophthalmosko- 
pische Augenuntersochung  ergab  nichts  Abnormes.  —  Beim  Lachen,  Zähne- 
fletschen  und  dergl.  tritt  ein  deutliches  Ueborwiegen  des  linken  Mundfacialis 
über  den  rechten  hervor.  Auch  beim  Sprechen  merkt  man,  dass  der  rechte 
Mundwinkel  zurückbleibt.  Die  Zunge  ist  frei  beweglich  und  tritt  gerade 
hervor. 

Kopf  nach  allen  Seiten  frei  beweglich.  Gaumensegel  hebt  sich  beim 
Phoniren  mangelhaft.  Die  Stimme  des  Patienten  sehr  fein  und  hochliegend. 
Die  laryngoskopische  Untersuchung,  die  zuerst  wegen  zu  grosser  Reizbarkeit 
des  Patienten  nicht  genügend  ausgeführt  werden  konnte,  ergab  bei  einer  spä- 
teren Untersuchung  durch  Dr.  Krause  eine  leichte  Schwellung  beider  Ary- 
Knorpel  und  eine  Adductorenparese  beider  Stimmbänder,  besonders  des  rech- 
ten. Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  nichts  Abnormes.  Herzgrenzen  nor- 
mal, Herztöne  rein,  Urin  eiweissfrei. 

Die  linke  obere  Extremität  ist  frei  beweglich.  Rechts  sind  die  Exten- 
soren  der  Hand  gelähmt.  Die  Sensibilität  ist  an  den  oberen  Extremitäten 
überall  erhalten. 

Elektrische  Untersuchung.  Entartungsreaction  im  Extensor  digit.  com- 
munis ausgeprägt.  An  der  unteren  Extremität  sind  keine  Lähmungen  nach- 
weisbar, aber  es  besteht  eine  deutliche  Verminderung  der  groben  Kraft.  Die 
Sensibilität  nicht  gestört.  Kniephänomene  sind  vorhanden.  Fusszittern  an- 
deutungsweise. 

Von  bemerkenswertheu  Symptomen  sind  in  diesem  Falle  hervor- 
zuheben die  allerdings  wenig  ausgesprochenen  Lähmungserscheinungen 
im  Bereich  der  Augenmuskelnerven,  die  Parese  des  rechten  Mund- 
facialis, der  Adductores  laryngis  und  von  allgemeinen  cerebralen 
Symptomen:  der  starke  Kopfschmerz,  die  Schwindelanfälle,  sowie  die 
reizbare  Stimmung. 

III.  Fall. 

Kolikartige   Sohmeraen.     Kopfschmerzen.     Somnolens.     Epileptische   An- 
fälle,  halluoinatorische  Verwirrtheit,    vorübergehendes  Fehlen  der  Knie« 
phaenomene,  leiohte  atrophische  Veränderungen  an  beiden  Papillen. 

Margarethe  Sommerburg,  18  Jahr.   Aufgenommen  9.  October  1886. 

Anamnese.  Da  Patientin  bei  der  Aufnahme  somnolent  ist,  ist  es  nicht 
möglich,  von  ihr  etwas  über  die  Entwickelung  ihres  Leidens  zu  erfahren.  Nur 
das  Eine  gab  sie  in  den  ersten  Momenten  an,  dass  sie  sich  schon  seit  mehreren 
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Wochen  schlecht  fühle,  namentlich  an  Kopfschmerzen  und  heftigen  Magen- 
schmerzen litte.  Aas  der  von  der  Mutter  erhobenen  Anamnese  geht  hervor, 
dass  Patientin  schon  seit  einigen  Jahren  in  einer  Luxuspapierfabrik  viel  mit 
Farben  (grün,  blau,  weiss)  zu  thun  gehabt  hat,  und  dass  sie  die  Gewohnheit 
hatte,  den  Pinsel  abzulecken.  In  dieser  Fabrik  hatte  sie  auch  mit  der  Karten- 
druckpresse gearbeitet  (Bleistempel).  Bis  vor  einem  Vierteljahr  soll  Patientin 
gesund  gewesen  sein,  seit  dieser  Zeit  aber  über  Druck  und  Spannung  in  der 
Magengegend  klagen  und  häufig  brechen.  Vor  drei  Tagen  sollen  sich  diese 
Schmerzen  gewaltig  gesteigert  und  auch  ihren  Sitz  im  Kopf  gehabt  haben. 
Bis  vor  einigen  Tagen  bestand  auch  angeblich  Geschwulst  der  Knöchel  und 
Wadengegend,  so  dass  man  hier  „Katen  eindrücken"  konnte.  Patientin  hat 
auch  viel  über  Reissen  in  den  Beinen  geklagt.  Sie  soll  früher  nie  an  Kräm- 
pfen gelitten  haben  und  die  Verwirrtheit  erst  in  der  Charite  aufgetreten  sein. 

Status.  Patientin  nimmt  im  Bett  eine  gekrümmte  Lage  ein.  Haut  und 
Schleimhäute  sind  auffallend  blass.  Am  Zahnfleisch  besteht  starker  Bleisaum. 
Temperatur  38.3°.  Puls  nicht  wesentlich  beschleunigt,  sehr  klein.  Herztöne 
rein.  Im  Urin  kein  Eiweiss.  Kniephänomene  nicht  zu  erzielen.  Patientin  hat 
gestern  Abend  und  heute  Morgen  Krämpfe  gehabt,  die  mit  Bewusstlosigkeit 
und  aufgehobener  Pupillenreaction  einhergingen. 

Wenn  man  Patientin  gegenwärtig  anrührt,  stöhnt  sie  laut  und  ängstlich 
auf,  mit  dem  Ausruf  „Nicht  doch,  Mamachen".  Papillen  stark  verengt  (durch 
Morphiumi  njeetion). 

In  diesem  somnolenten  Zustande  liegt  Patientin  den  ganzen  Tag  über 
da,  ist  dabei  zeitweise  sehr  unruhig  und  schreit  laut  auf.  Nachdem  sie  die 
Nacht  unter  Morphiumgebrauch  geschlafen  hat,  ist  sie  am  nächsten  Morgen 
bei  freiem  Sensorium  und  klagt  nur  über  Kopfschmerz.  Die  Kniephänomene, 
die  am  ersten  Tage  sicher  fehlten,  sind  heut  gut  hervorzubringen.  An  den 
Extremitäten  bestehen  keine  Lähmungserscheinungen  Die  Pupillen  reagiren 
noch  etwas  träge  auf  Lichteinfall  (Morphium).  Die  Augenbewegungen  sind 
nach  allen  Richtungen  hin  frei.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergab: 
Oberer  Theil  der  rechten  Pupille  etwas  matt.  Oberer  Theil  der  linken  Pu- 
pille ein  wenig  matt.  Die  äusseren  Theile  etwas  atrophisch  abgeblasst, 
ebenso  die  unteren  Theile  etwas  blasser  als  normal.  Leichte  circumpapilläre 
Chorioidal-  Veränderungen.  Papillen -Reaction  erhalten.  Im  Urin  kein  Bi- 
weiss. 

Es  handelt  sich  hier  um  eine  frühzeitige  Entwickelung  einer 
Encephalopathia  saturnina,  die  sich  durch  Krämpfe,  Somnolenz  und 
Delirien  kennzeichnete.  Wichtig  ist  ferner  für  die  Beurtheilung  die 
Opticuserkrankung,  die  auf  beiden  Augen  in  einer  Atrophie  massigen 
Grades  bestand. 

Wie  wir  später  erfahren  haben,  ist  diese  Patientin  nach  ihrer 
Entlassung  aus  der  Anstalt  in  einem  epileptischen  Anfall  gestorben. 
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IV.  Fall. 

Beschäftigung  mit  Blei.  Kopfschmerz,  Sohwindel,  epileptische  Krämpfe, 
IBrbreohen,  Somnolens.  Leiohte,  aber  deutliehe  Neuritis  optica.  Tod  im 
Goma.  —  Obduotion:     Im    Gyrus    unoinatus    sinister    eine    bohnengrosse 

Blutung. 

Lanzky,  Karl,  Anstreicher,  35  Jahr,  aufgenommen  25.  September 
1886,  gestorben  9.  October  1886. 

Anamnese.  Patient  kann  bei  der  Aufnahme  wegen  Benommenheit  des 
Sensor i ums  nicht  explorirt  werden.  Naoh  den  Angaben  seiner  Frau  soll  er 
früher  nicht  krank  gewesen  sein,  seit  einigen  Monaten  jedoch  aber  Kopfsohmerz 
und  Sohwindel  klagen.  Am  vorigen  Dienstag  habe  er  den  ersten  Krampfanfall 
gehabt  und  sei  nach  diesem  Anfall  verwirrt  gewesen ,  trotzdem  aber  wieder 
seiner  Arbeit  nachgegangen.  Am  Tage  der  Aufnahme  hat  Patient  auf  der 
Strasse  einen  neuen  Krampfanfall  bekommen  und  sei  deshalb  in  die  Oharitö 
gebracht  worden. 

Am  Tage  der  Aufnahme  hatte  Patient  in  der  Anstalt  abermals  zwei 
Krampfanfalle,  welche  naoh  der  Schilderung  ganz  den  Charakter  epileptischer 
Krämpfe  getragen  haben. 

Status.  Patient  liegt  benommen  da.  Haut  und  Schleimhäute  sind  sehr 
blass.    Am  Zahnfleisch  bemerkt  man  sehr  starken  Bleisaum. 

Obgleich  Patient  einige  Fragen  beantwortet,  ist  es  nicht  möglich,  ge- 
nauere Angaben  von  ihm  zu  erhalten,  da  er  unzutreffend  und  ausweichend 
antwortet  und, sich  bald  vom  Fragesteller  abwendet.  Er  klagt  über  Schwindel, 
sagt,  er  habe  gestern  erbrochen  und  fasst  zuweilen  nach  dem  Kopfe,  wobei 
er  das  Gesicht  schmerzhaft  verzerrt.  Er  weiss  nicht  anzugeben,  wo  er  sich 
befindet. 

Die  Zange  ist  grauweiss  belegt,  tritt  gerade  hervor. 

Die  erhobenen  Extremitäten  fallen  nicht  schlaff  herunter,  auch  ist  Pa- 
tient im  Stande  allein  zu  gehen,  er  geht  aber  wie  ein  Benommener. 

Puls  gegenwärtig  etwa  60;  nicht  besonders  hart,  etwas  unregelmässig. 

Herzdämpfung  nach  rechts  etwas  verbreitert,  Herztöne  rein.  Im  Urin  ist 
nur  einmal,  gleich  nach  dem  Krampfan  fall,  Eiweiss  nachgewiesen  worden.  In 
den  folgenden  Tagen  nimmt  die  Somnolenz  des  Patienten  fortwährend  zu.  Er 
liegt  fast  immer  schlafsüohtig  da  und  stöhnt  über  heftigen  Kopfschmerz.  Da- 
bei tritt  häufiges,  starkes  Erbreohen  ein;  den  Urin  entleert  Patient  in  das 
Zimmer. 

Gegen  Peroussion  des  Sohädels  ist  Patient  sehr  empfindlich,  ganz  beson- 
ders aber,  wenn  man  die  Stirngegend  beklopft.  Im  Bereiche  der  motorischen 
Hirnnerven  sind  keine  Lähmungserscheinungen  nachzuweisen. 

Hörsohärfe  auf  beiden  Ohren  gut. 

Die  von  Dr.  Uhthoff  ausgeführte  Augenuntersuchung  ergab:  Beider- 
seits Papillen  grauröthlich  getrübt.    Grenzen  verwischt.     Keine  Prominenz. 
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Ge fasse  normal.  Die  Trübung  beschränkt  sich  auf  die  Papille.  Pupillenreac- 
tion  vorhanden,  Augenbewegungen  frei. 

Am  9.  Oolober  liegt  Patient  im  tiefen  Sopor  da,  hört  nicht  mehr  auf 
Anreden  und  lässt  sich  nicht  erwecken.  Berührung  der  Conjunctiva  und  Cor- 
nea löst  keinen  Reflex  aus.  Auch  ist  die  Pupillenreaction  aufgehoben.  Tem- 
peratur Morgens  6  Uhr  39,6°  (in  axilla).    Patient  stirbt  Abends  im  Coma. 

Obductionsbefund  (11.  10.  Dr.  Jürgens).  Schädeldach  intact  von 
mittlerer  Grösse.  Dura  mater  ziemlich  straff  gespannt.  Gyri  des  Gehirns 
leicht  abgeplattet.  Hirnsubstanz  ziemlich  blutreich.  Im  Gyrus  unoinatus  sin. 
eine  etwa  bohnengrosse  Blutung.  An  den  übrigen  Organen  nichts  Pathologi- 
sches.   Auch  die  Nieren  sind  völlig  intact. 

Dieser  Fall  bietet  manches  Analoge  mit  dem  vorher  beschriebenen 
dar.  Es  sind  auch  hier,  ohne  dass  irgend  welche  anderen  Lähmungs- 
erscheinungen bestanden  haben,  Gehirnsymptome  als  erstes  Zeichen 
der  Bleivergiftung  aufgetreten,  und  auch  die  einzigen  Symptome  ge- 
blieben. Wie  im  vorigen  Fall  sind  auch  hier  von  Gehirnsymptomen 
Schwindel,  Kopfschmerz,  epileptische  Krämpfe  und  Somnolenz  beob- 
achtet worden.  Ferner  haben  beide  Fälle  eine  Erkrankung  des  Seh- 
nerven gemein.  Im  vorigen  Fall  (Sommerburg)  treten  am  Opticus 
atrophische  Erscheinungen  in  den  Vordergrund,  während  sich  bei 
Lanzky  das  Bild  der  Neuritis  optica  vorfand.  Durch  das  gleichzeitige 
Bestehen  der  Somnolenz,  der  Krämpfe,  der  Kopfschmerzen,  der  Puls- 
verlangsamung  und  der  Neuritis  optica  hatte  dieser  Kranke  ganz  das 
Bild  eines  an  Hirntumor  leidenden  gewährt. 

NB.  Die  Neuritis  optica  wurde  auch  post  mortem  nach  Härtung 
der  Nerven  in  Müll  er' scher  Lösung  mikroskopisch  festgestellt.  Die 
Veränderung  betraf  vornehmlich  den  papillären  Theil  des  Opticus. 

Beide  Fälle  sind  als  sehr  schwere  Formen  der  Encephalopathia 
saturnina  anzusehen,  denn  beide  endeten  in  relativ  kurzer  Zeit  mit 
dem  Tode,  der  im  vorigen  Fall  unter  epileptischen  Krämpfen,  hier  im 
tiefen  Coma  eintrat. 

V.  Fall. 

Beschäftigung  mit  Biet  Bleikolik.  Epileptischer  Anfall.  Hemianopsie 
mit  leichter  Neuritis  optica  auf  dem  rechten  Auge  Sprachstörung  apha- 
sisohen  Charakters;  linksseitige  Facialis  -  Parese  Lähmung  der  linken 
oberen  und  unteren  (P)  Extremität,  Herabsetsung  der  Sensibilität  und  Fehlen 
des  Knie -Phaeno mens  links.  Klonische  Zuokungen  erst  auf  der  linken, 
dann  auf  der  reohten  Körperhalfte.  Beschleunigte  Pulsfrequens.  Btoke- 
sohes  Athmen.  Tod.  —  Autopsie:  Bnoephalomalaoia  iusoa  multiplex  oe- 
rebri.     Hydrooephalus  internus.     JBpendymitis  proliferans. 

Ferbst,  Ferd.,  Maler,  56  Jahr,  aufgenommen  15.  Februar  1887,  ge- 
storben 25.  April  1887. 


Ueber  Encephalopathia  saturnina.  641 

Anamnese.  Patient  ist  sohon  einmal  im  Jahre  1884  in  der  Charite* 
wegen  Epilepsie  und  Hemianopsie  behandelt  worden.  Aas  der  damals  erho- 
benen Anamnese  geht  hervor,  dass  Patient  früher  stets  gesund  gewesen  ist, 
nur  einmal,  im  16.  Jahr,  hat  er  einen  Anfall  von  Bleikolik  gehabt.  Anfangs 
Ootober  1884  bekam  er  plötzlich,  als  er  zur  Arbeit  ging,  auf  der  Strasse  einen 
Schwindelan  fall  und  bemerkte,  als  er  sich  weiterschleppte,  „dass  er  alle  Leute 
mit  seiner  linken  Seite  anrempelte".  Patient  hatte  seit  jener  Zeit  Beschwerden 
an  den  Augen  und  besuchte  verschiedene  Augen -Polikliniken.  In  einer  der- 
selben bekam  er  einen  Krampfanfall  und  wurde  bewusstlos  zur  Charite*  ge- 
bracht, jedoch  nach  kurzer  Zeit  als  gebessert  entlassen.  Die  Ad  gen  Unter- 
suchung hatte  damals  Fehlen  der  inneren  Gesiohtsfeldhalte  des  rechten  Auges, 
links  beginnenden  Kataract  ergeben. 

Bei  der  zweiten  Aufnahme  des  Patienten  im  Jahre  1887  erfahren  wir 
von  der  Frau  desselben  über  die  Weiterentwickelung  der  Krankheit  Folgendes: 

Derselbe  hat  seit  jenem  ersten  Krampfan  fall  häufig  an  anfallsweise  auf- 
tretenden Zuckungen  gelitten,  die  ihren  Sitz  in  der  linken  Körperhälfte  hatten 
und  bald  mit,  bald  ohne  Bewusstseinsstörung  verliefen.  Schon  vor  einigen 
Monaten  hat  sich  im  Ansohluss  an  einen  solchen  Krampfanfall  eine  Schwäche 
in  der  linken  Körperhälfie  ausgebildet,  die  anfangs  nur  vorübergehend  war, 
bis  sich  in  den  letzten  drei  Wochen  die  linksseitige  Lähmung  herausgebildet 
hat.  Seit  jener  Zeit  ist  auch  fortdauernd  bestehende  Benommenheit  und  Ver- 
wirrtheit eingetreten,  und  Patient  kommt,  wie  die  Frau  sich  ausdrückt,  gar 
nicht  aas  den  Krämpfen  heraus".  Auch  die  Sprache  ist  seitdem  bald  mehr, 
bald  weniger  gestört. 

Ueber  die  Sehkraft  wird  angegeben,  dass  er  vor  einigen  Jahren  am  grauen 
Staar  operirt  ist.    Hereditär  Nichts.    Lues,  Potas  negatur. 

Satus:  Patient  nimmt  die  rechte  Seitenlage  ein;  man  sieht  gegenwärtig 
im  linken  Bein  fast  alle  paar  Secunden  schnell  ablaufende  kräftige  Zuckungen 
erfolgen.  Bei  der  gestrigen  Beobachtung  betrafen  die  Zuckungen  ziemlich 
gleichmässig  und  gleichzeitig  linken  Arm,  Bein  und  linkes  Facialisgebiet. 
Patient  liegt  in  mittelgradiger  Benommenheit  fast  fortwährend  stöhnend  da, 
lässt  ab  und  zu  einige  Worte  hören,  wie  „Durst,  Trockenheit  im  Halsu.  Man 
ist  im  Stande  sich  mit  ihm  wenigstens  in  Etwas  zu  verständigen.  Er  beant- 
wortet einige  Fragen  ganz  riohtig,  wird  aber  bald  durch  eine  Störung  der 
Sprache  von  eigentümlichem  Charakter  daran  gehindert.  Einmal  steht  es 
fest,  dass  ihm  Worte  fehlen,  denn  er  bricht  bisweilen  mitten  im  Satz  ab  und 
sucht  nach  einer  Bezeichnung.  Auch  kommt  es  vor,  dass  er  ganz  unverständ- 
liche Laute  her\ orbringt.  Man  bat  dabei  den  Eindruck,  dass  der  Grad  der 
Benommenheit  von  Moment  zu  Moment  wechsele  und  zwar  Hand  in  Hand  mit 
der  Intensität  der  Zuckungen  in  der  linken  Körperhälfie. 

So  mag  es  kommen,  dass  er  eine  Reihe  von  Worten  ganz  richtig  hervor- 
bringt, dann  aber  wieder  sich  wie  ein  Aphasischer  in  der  Unterhaitang  zeigt. 
Um  die  Sprachstörungen  besser  zu  oharakterisiren ,  führe  ich  einige  der  Ant- 
worten des  Patienten  an: 

Schlüssel  wird  erst  als  Stutzel,   dann  sofort  als  Schlüssel  bezeichnet. 
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Wasser  sofort  richtig.  Thaler  als  „zwei  Sohlüssel14,  Haarbürste  als  „Wasser*, 
Nase  als  „Niere*  „Nare",  dann  „Nase"  etc. 

Patient  kann  gut  zählen.  Die  Aufforderung,  die  Zunge  zu  zeigen,  wird 
richtig  verstanden  und  befolgt;  man  sieht  dabei  am  Zahnfleisch  deutlichen 
Bleisaum. 

Die  Untersuchung  der  Augen  ergab:  links  Zeichen  der  Irideclomie,  Pu- 
pillenreaction  auf  beiden  Augen  erhalten.  Gröbere  Bewegungsstörungen  nioht 
vorhanden. 

Die  Prüfung  der  Sehkraft  stösst  zunächst  auf  grosse  Schwierigkeiten. 
Auf  dem  linken  Auge  scheint  die  Sehkraft  bis  auf  Geringes  erlosohen  zu  sein, 
und  erst  nach  vielen  mühevollen  Versuchen  erhält  der  Untersucher  den  Ein- 
druck, dass  Patient  in  der  linken  Gesichtsfeldhälfte  des  rechten  Auges  nichts 
sieht.  Die  von  Dr.  Uhthoff  später  ausgeführte  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung ergab:  Rechts  erscheint  die  Papille  in  ihrem  inneren  Theil  matt  und 
getrübt.  Die  Grenzen  sind  leicht  verwischt,  leichte  neuritisohe  Veränderungen. 
Links:  Aphakie  ex  operatione.    Papille  nicht  sichtbar. 

Das  Gehör  ist  erhalten. 

Der  linke  Mundwinkel  hängt.  Mnnd  nach  rechts  verzogen.  Bei  der 
Articulation  betheiligt  sich  wesentlich  die  rechte  Mundhälfte.  Augenschluss  und 
Stirnrunzeln  beiderseits  gut  und  symmetrisch.  Zunge  tritt  gerade  hervor. 
Percussion  des  Schädels  scheint  nach  den  Gesichtsverzerrungen  zu  sohliessen 
in  der  rechten  Stimschläfengegend  besonders  empfindlich  zu  sein. 

Die  passiv  erhobene  linke  obere  Extremität  fällt  vollkommen  schlaff  her- 
unter. Im  Ellbogengelenk  besteht  leichte  Beugecontractur.  Active  Bewegun- 
gen können  nicht  ausgeführt  werden.  Die  rechte  obere  Extremität  kann  leid- 
lich bewegt  werden;  man  beobachtet  in  derselben  ein  eigentümliches  Zittern, 
das  mehr  den  Anschein  des  Willkürlichen  durch  irgend  weiche  Vorstellung 
ausgelösten  hat;  jedenfalls  ist  Patient  im  Stande,  dies  Zittern  willkürlich  zu 
unterdrücken. 

Sobald  man  an  das  linke  Bein  kommt,  schreit  Patient  laut  auf,  weshalb 
die  Motilitätsprüfung  unterbleiben  muss.  An  der  rechten  unteren  Extremität 
niohts  Abnormes.  Kniephänomene  rechts  deutlich,  links  ist  die  Sehne  auffal- 
lend tief  eingesunken,  fast  gar  nicht  zu  fühlen,  und  es  gelingt  nicht  dort  das 
Kniephänomen  hervorzubringen.  Die  Sensibilitätsprüfung  ergab  eine  deutliche 
Herabsetzung  der  Sohmerzempfindung  auf  der  linken  Körperhälfte. 

Puls  108,  dicrot.  Die  Athmung  hat  häufig  den  Charakter  des  Stoke- 
schen  Athmens. 

Harn  ohne  Eiweiss  und  Zucker.  Starker  Decubitus  an  Kreuzbein-  und 
Trochanterengegend. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Beobachtung  stellte  sich  ein  eigentümliches 
Verhalten  der  Krampferscheinungen  heraus.  Während  diese,  wie  ich  schon 
erwähnt  habe,  in  der  ersten  Zeit  auf  die  linke  Körperhälfte  beschränkt  waren, 
verli essen  sie  diese  später  ganz,  um  auf  die  rechte  Körperhälfte  überzuspringen. 
Man  beobachtete  clonische  Zuckungen  im  Gebiet  des  reohten  Mundfaoialis  und 
in  den  Muskeln  der  rechten  oberen  Extremität,   dabei  sind  die  Bulbi  nach 
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rechts  eingestellt.  Auch  nimmt  die  rechtsseitige  Kiefermuskalatur  an  den 
Zuckungen  Theil  and  die  Zange  wird  ruckweise  nach  rechts  gezogen.  Diese 
Krampfanfalle  wechselten  in  ziemlich  typischer  Weise  mit  Krämpfen  ab,  welche 
die  rechte  untere  Extremität  und  die  rechtsseitige  Bauchmuskulatur  allein  be- 
trafen. Während  dieser  Anfalle  war  der  Puls  beschleunigt  und  irregulär.  Am 
25.  April  1887  starb  Patient. 

Obductionsbericht  (26.  4.)  (Dr.  Hansemann).  Dura  mit  dem  Schä- 
deldach sehr  fest  verwachsen.  Schädel  ist  schwer,  dick,  dolichocephal.  Dura 
an  der  Innenfläche  glatt  und  glänzend ,  im  Ganzen  verdiokt.  Im  Längssinus 
geronnenes  Blut  und  Speckgerinnsel.  Arachnoides  sehr  wenig  verdickt,  von 
mittlerer  Qefässfullung.  An  einzelnen  Stellen  sinkt  das  Gehirn  unter  der 
Arachnoides  bedeutend  ein.  Diese  Stellen  erscheinen  bräunlich.  Es  sind  dies 
an  der  linken  Hemisphäre  und  zwar  an  der  grossen  Hirnspalte  die  Abschnitte 
des  Scheitellappens  hinter  dem  Paracentrallappen  bis  zum  Präcuneus.  Dieser 
Erweichungsherd  greift  auf  den  Gyrus  fornicatus  über,  sein  grösster  Durch- 
messer beträgt  6  Ctm. 

An  der  Convezität  der  rechten  Hemisphäre  sind  die  Grenzen  des  Schei- 
tellappens nach  dem  Hinterhauptslappen  zu,  in  einer  Ausdehnung  von  5  Ctm. 
in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten,  von  oben  nach  unten  in  einer  Ausdeh- 
nung von  2  Ctm.  von  der  Erweichung  ergriffen.  Die  Gefässe  sind  etwas  weit. 
Die  Wandungen  verdickt,  hie  und  da  finden  sich  arteriosklerotische  Platten. 
Die  Seitenventrikel  sind  erweitert,  in  denselben  findet  sich  eine  leicht  trübe 
Flüssigkeit.  Rechtes  Hinterhorn  sehr  stark  erweitert.  Ependym  von  zäher, 
fester  Consistenz,  Ependym  über  Corp.  striata  stark  gekörnt.  Gehirn  öderaa- 
tös,  soh neidet  sich  ziemlich  derb.  Die  weisse  Markmasse  hat  einen  leioht 
schmutzigen  Farbenton.  Die  Schnittflächen  sehen  wie  gerissen  aus.  Der  Er- 
weiohungsherd  der  linken  Seite  reicht  bis  in  die  Wand  des  linken  Seitenven- 
trikels und  erstreckt  sich  auch  bis  in  den  Balken. 

Im  linken  Schläfenlappen  befindet  sioh  ein  brauner  Erweichungsherd. 
Der  schon  äusserlich  sichtbare  Herd  der  rechten  Hemisphäre  reicht  bis  in  das 
Hinterhorn  hinein.  Die  Wand  sieht  daselbst  in  grosser  Ausdehnung  braun 
und  strahlig  aus.  Mit  der  Narbe  ist  der  Plexus  Chorioides  f6st  verwachsen. 
In  den  grossen  Ganglien  links  mehrere  alte  Erweichungsherde. 

IV.  Ventrikel  erweitert.    Ependym  gekörnt. 

Am  Rüokenmark  makroskopisch  Niohts.  Die  inneren  Organe  nicht  un- 
tersucht. 

Dieser  sehr  schwere  Fall  von  Encephalopathia  saturnina  muss 
unser  Interesse  schon  wegen  seiner  Initialsymptome  in  hohem  Grade 
erregen.  Als  erste  Erscheinung  des  Gehirnleidens  war  nämlich  die 
Hemianopsie  auf  dem  rechten  Auge  aufgetreten.  Der  Nachweis  der 
vollständigen  Hemianopsia  homonymia  bilateralis  sinistra,  um  die  es 
sich  jedenfalls  handelte,  war  später  in  Folge  der  durch  Affection  der 
brechenden  Medien  bedingten  Erblindung  des  linken  Auges  nicht  zu 
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führen.  Aber  auch  im  weiteren  Verlauf  bietet  der  Krankheitsprocess 
einige  ausserge wohnliche  Erscheinungen  dar.  Sprachstörungen  von 
so  eigentümlichem,  der  Aphasie  ähnlichem  Charakter,  wie  sie  dieser 
Patient  zeigte,  sind  meines  Wissens  als  Symptome  der  Encephalopa- 
thia  saturnina  noch  nicht  beobachtet  worden.  In  der  Folgezeit  ent- 
wickelten sich  Benommenheit  und  halbseitige  Krämpfe,  die  zuerst  die 
linke,  später  die  rechte  Körperhälfte  betrafen  und  den  Charakter  der 
corticalen  Epilepsie  trugen.  Ferner  traten  Lähmungserscheinungen 
vorzüglich  an  der  linken  Körperhälfte  auf.  Diese  Erscheinungen  mit 
den  einzelnen  Herderkrankungen  auf  Grund  der  Lehre  von  der  Loca- 
lisation  in  Zusammenhang  zu  bringen,  ist  wohl  bei  der  grossen  An- 
zahl von  Erweichungsherden  nicht  möglich. 

VL  Fall. 

Chronisohe  Bleiintoxioation.  Angst-  und  Sohwindelgefühl.  Beohtsseitige 
Parese    des    Mundfaoialis.     Brhöhung    des    Knleph&nomens.     Veränderte 

Psyche.     Art.  radialis  etwas  hart. 

Speck,  Karl,  Sohlosser,  26  Jahr,  aufgenommen  26.  October  1886. 

Anamnese.  Patient  will  früher  stets,  mit  Ausnahme  eines  im  Jahre 
1884  acquirirten  Trippers  (?)  (gegen  den  ihm  sein  Arzt  eine  Scbmiercur  (?) 
verordnet  haben  soll)  gesund  gewesen  sein.  Er  ist  seit  1880  in  einer  Schlos- 
serwerkstatt thatig,  in  der  bleihaltige  Farben,  zwar  nicht  vom  Patienten 
selbst,  aber  von  den  Mitarbeitern  viel  angewendet  werden.  Im  M&rz  1886 
stellten  sich  die  ersten  Beschwerden  bei  ihm  ein;  dieselben  bestanden  in 
Angstgefühl  und  Hitze  im  Kopf.  Diese  Erscheinungen  Hessen  nicht  nach  und 
quälten  den  Patienten  so,  dass  er  sich  in  die  Charite  aufnehmen  liess. 

Seine  Klagen  bestehen  bei  der  Aufnahme  in  Angst  und  Schwindelgefühl. 
Die  Angst  äussert  sich  vornehmlich  darin,  dass  ihm  zu  Muthe  ist,  als  müsse 
er  etwas  verbrochen  haben.  Sehr  hochgradig  sollen  diese  Angstzustände  je- 
doch nicht  gewesen  sein,  und  besonders  will  er  nie  an  Suicidialversuch  ge- 
dacht haben.  Die  Angst  pflegte  sich  gewöhnlich  dann  einzustellen,  wenn  er 
Nichts  zu  thun  und  keine  Zerstreuung  hatte.  Auch  Nachts  will  er  bis- 
weilen aus  einem  unbestimmten  Gefühl  von  Unruhe  aufgewacht  sein. 

Ferner  klagt  Patient  über  Appetitlosigkeit  und  Stuhl  Verstopfung.  Leib- 
schmerzen oder  Lähmungserscheinungen  hat  er  nie  gehabt. 

Status.  Am  Zahnfleisch  starker  Bleisaum.  Pupillen  reagiren  gut  auf 
Lichteinfall.  Rechte  Pupille  etwas  weiter  als  die  linke.  Bulbi  sind  nach  allen 
Richtungen  frei  beweglich.  Ophthalmoskopisch  (Dr.  Uhthoff)  nichts  Abnor- 
mes nachgewiesen. 

Zunge  tritt  gerade  hervor,  zittert  nicht,  ist  frei  beweglich. 

In  Spraohe  und  Stimme  nichts  Abnormes.    Gehör  gut. 

Sensorium  frei. 
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An  den  Extremitäten  keine  Lähmungen.  Art.  radialis  etwas  hart.  Am 
Herzen  nichts  Abnormes.    Im  Harn  kein  Eiweiss. 

Es  besteht  geringe  Parese  des  rechten  Mundfacialis,  ferner  eine  starke 
Steigerang  der  Kniephänomene. 

Am  13.  Abends  bei  der  ärztlichen  Visite  trat  ein  heftiger  Angstanfall, 
verbanden  mit  heftigem  Herzklopfen  ein.  Der  Pols  war  sehr  beschleunigt 
(160).  Er  bezeichnet  die  Angst  als  „Todesangst,  als  ob  er  sterben  müsse*. 
Es  ist  ihm  dabei,  „als  sei  ihm  der  Kopf  geschwollen tf.  Bei  diesen  Klagen 
fängt  er  heftig  an  zu  schluchzen  and  erklärt  dies  dadurch,  „dass  er  jetzt  so 
furchtbar  weich  sei. 

Wir  gehen  wohl  nicht  fehl,  wenn  wir  den  Krankheitszustand,  der 
sich  durch  Angstzustände  von  wechselnder  Intensität  und  abnormer 
Reizbarkeit  charakterisirt,  als  Neurasthenie  aufpassen  und  dieselbe  auf 
die  chronische  Bleiintoxication  beziehen  (Neurasthenia  saturnina).  Der 
Befund  der  einseitigen  Facialisparese  ist  in  Rücksicht  auf  das  mehr- 
fach in  unseren  Krankengeschichten  erwähnte  Vorkommen  derselben 
nicht  ausser  Acht  zu  lassen. 


VII.  Fall. 

Beschäftigung  mit  Blei  (14  Jahr).    Kopf» ohmerzen,  Bohwindelgefühl,  hoch- 
gradige  QedächtnisBsohwäohe ,  Herzklopfen.     Arter.  temporalis  auffallend 

rigide. 

Frentzberg,  Joseph,  Maler,  27  Jahr,  aufgenommen  22.  December 
1886. 

Anamnese.  Seit  dem  dreizehnten  Lebensjahre  ist  Patient  bei  einem 
Maler  thätig  gewesen  und  hat  viel  mit  bleihaltigen  Farben  zu  thun  gehabt. 
Im  Jahre  1885  hatte  Patient  Bleikolik;  er  leidet  seit  jener  Zeit  viel  an  Kopf- 
schmerzen, welche  vorzuglich  in  der  Scheitelgegend  und  über  den  Augen  ihren 
Sitz  haben  und  als  drückend  und  reissend  vom  Patienten  geschildert  werden. 
Ferner  stellten  sich  häufige  Schwindelanfälle  ein,  die  einmal  so  stark  gewesen 
sein  sollen,  dass  er  sich  auf  der  Strasse  völlig  im  Kreise  gedreht  hat.  Patient 
sagt,  „es  sei  ihm  häufig  schwarz  vor  den  Augen  geworden".  Letztere  Er- 
scheinung führt  er  selbst  auf  hartnäckig  bestehende  Stuhl  Verstopfung  zurück. 
Ausserdem  hat  er  eine  bedeutende  Abnahme  seiner  Gedächtnisskraft  bemerkt, 
die  so  hochgradig  sein  soll,  dass  er  Personen,  die  ihm  eben  vorgestellt  waren, 
schon  nach  fünf  Minuten  nicht  mehr  erkannt  haben  will.  Durch  diese  Beob- 
achtung sehr  beunruhigt,  wandte  sich  Patient  an  einen  Arzt,  der  ihn  mit  der 
Diagnose:  chronische  Bleivergiftung  in  die  Charite*  schickte.  In  der  Familie 
des  Patienten  sind  keine  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  vorgekommen.  Lues, 
Potus  wird  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens.    Sensorium  ist  frei. 

Patient  klagt  über  starken  Kopfdruck  in  der  Scheitelgegend.     Es  wird 
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Es  wird  ihm  leioht  schwindlig  and  schwarz  vor  den  Augen,  dabei  tritt  hef- 
tiges Zittern  in  den  Beinen  ein. 

Die  Gedachtnisssohwäcbe  peinigt  ihn  am  meisten,  „er  könne  Nichts  mehr 
auffassen,  Nichts  behalten,  Niemand  wiedererkennen8.  Ferner  klagt  er  ober 
Blotwallnng  nach  dem  Kopf,  Schlafsucht  und  Herzklopfen.  Pulsfrequenz  80. 
Die  Art.  radiales  fühlen  sich  nicht  besonders  hart  an ;  Art.  temporales  abnorm 
rigide  und  etwas  stark  geschlängelt.  Herzdämpfung  nioht  rergrössert,  Herz- 
töne rein.  Die  Schleimhäute  gut  geröthet.  Am  Zahnfleisch  leichter  aber  deut- 
licher Bleisaum. 

An  den  Augen  nichts  Abnormes.  Patient  ist  auf  dem  linken  Ohr  taub 
(angeblich  seit  einem  früheren  Aasfluss),  auf  dem  rechten  Ohr  hört  er  gut. 
In  den  Händen  kein  Tremor.  Reine  Lähmungen,  keine  Schwäche  in  den  Ex- 
tremitäten.   Im  Harn  kein  Eiweiss. 

Dieser  Fall  ist  ganz  ähnlich  dem  vorigen  durch  das  Vorwiegen 
der  psychischen  Symptome  charakterisirt.  In  dem  vorigen  war  es  das 
starke  Angstgefühl,  hier  ist  die  hochgradige  Gedächtnissschwäche  die 
den  Patienten  am  meisten  quälende  Erscheinung,  gegen  die  die  an- 
deren Symptome,  die  Schwindeianfälle,  der  Kopfschmerz  und  das  Herz- 
klopfen in  den  Hintergrund  treten. 

Auf  die  auffallende  Rigidität  der  Art.  temporalis  bei  einem  noch 
jugendlichen  (27  Jahr)  Patienten  möchte  ich  an  dieser  Stelle  beson- 
ders hinweisen. 

VIII.  Fall. 

Beschäftigung  mit  Blei.  Kolik,  rechtsseitige  typische  Bxtensorenlahmung. 
rechtsseitige  Hemianaesthesia  completa,  links  Anaesthesia  partialis.  Beohts 
Herabsetzung  der  Geruchs-  und  Geschmacksempfindung.  Kopfschmerzen, 
So h windel,  reranderte  Psyohe.    Die  peripherischen  Arterien  etwas  rigide. 

Brauer,  Franz,  Porzellanmaler,  30  Jahr,  aufgenommen  29.  Janaar 
1887. 

Anamnese.  Patient  ist  seit  1870  als  Porzellanmaler  beschäftigt  and 
bis  zum  Jahre  1880  gesund  gewesen.  In  diesem  Jahre  zeigten  sich  die  ersten 
Anfänge  seines  Leidens  in  hartnackiger  Verstopfung  und  Schmerzen  in  der 
Magengegend.  Diese  Erscheinungen  bildeten  bis  zum  Jahre  1886  die  einzi- 
gen Klagen  des  Patienten.  In  diesem  Jahre  bemerkte  Patient,  dass  der  rechte 
Arm  schwächer  wurde  und  zitterte,  wenn  er  ihn  ausstreckte.  Diese  Erschei- 
nung besserte  sich  nach  dreiwöchentlicher  Behandlung  im  Augusta- Hospital. 
Von  Mitte  Januar  dieses  Jahres  an  trat  eine  Verschlimmerung  der  erwähnten 
Symptome  ein,  und  es  gesellte  sich  dazu  Kopfschmerz,  Stirndruck  und  Schwin- 
del, auch  will  Patient  öfters  Flimmern  vor  den  Augen  bemerkt  haben.  Pa- 
tient ist  im  Jahre  1878  speci fisch  inficirt  gewesen  und  hat  damals  eine 
Schmiercur  durchgemacht.  Potus  wird  in  Abrede  gestellt.  Ein  Bruder  des 
Patienten  ist  geisteskranker  Epileptiker.     Die  Klagen  des  Patienten  bei  der 
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der  Aufnahme  beziehen  sich  auf  Schmerzen  in  allen  Extremitäten,  Waden- 
krämpfe, Kriebeln  in  den  Waden  and  Schmerzen  in  der  Nabelgegend. 

Status.  Sensorium  ist  völlig  frei.  An  den  Zähnen  starker  Bleisaum. 
Die  Zunge  tritt  gerade  hervor,  zittert  stark  fibrillär,  sie  kann  nach  allen  Sei- 
ten frei  bewegt  werden.  Gesichtsmuskelaction  unbehindert  und  symmetrisch. 
Spitzenstoss  im  fünften  Interoostalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie. 

Herzdämpfung  nicht  verbreitet,  Herztöne  rein. 

Die  peripherischen  Arterien  sind  etwas  rigide.  Pulsfrequenz  96.  Pul- 
sus  tardus. 

Im  Harn  kein  Eiweiss  oder  Zucker. 

Es  besteht  am  rechten  Arm  die  typisohe  Eitensorenlähmung  mit  deut- 
licher Entartungsreaction  im  Extensor  digit.  communis  und  partieller  Entar- 
tungsreaction  in  den  Streckern  des  Handgelenks  sowie  dem  M.  deltoideus. 

Bei  der  Sensibilitätsprüfung  kommt  man  zu  folgendem  eigentümlichen 
Ergebniss : 

I.  An  der  linken  Hand  ist  das  Gefühl  für  alle  Qualitäten  an  der  Volar- 
fläche  der  Fingerspitzen  etwas  abgestumpft. 

II.  Es  besteht  eine  Hemianaesthesia  dextra,  die  sich  über  die  gesammte 
rechte  Körperhälfte  erstreckt  und  sich  darin  äussert,  dass  die  taotilen  Reize 
abgestumpft  wahrgenommen  werden  und  das  Schmerzgefühl  (auch  für  elektro- 
cutane  Reize)  fast  vollständig  erloschen  ist.  Diese  Anästhesie  erstreckt  sich 
auch  auf  die  Schleimhäute  dieser  Seite. 

Kälte  wird  beiderseits  zwar  überall  erkannt,  aber  rechts  stumpfer  em- 
pfunden wie  links. 

Cremaster-,  Bauch-,  Sehnenreflexe  beiderseits  gleich;  eine  Differenz  be- 
steht nur  in  dem  Gonjunctivalreflex,  der  rechts  weit  schwächer  ist  als  links. 

Hörschärfe  beiderseits  gut  erhalten.  •  Asa  foetida  erzeugt  zwar  beiderseits 
Geruchsempfindung,  doch  rechts  schwächer  als  links.  Ebenso  wird  Acidum 
aceticum  auf  der  rechten  Zungenseite  weniger  deutlich  geschmeckt  wie  links. 

Es  ist  auch  das  Lagegefühl  an  den  Fingern,  dem  Ellbogen  und  dem 
Schultergelenk  der  rechten  Seite  aufgehoben.  Nach  mehr  als  halbstündiger 
Anlegung  des  Magneten  tritt  kein  Transfert  ein. 

An  den  Augen  nichts  Abnormes.  Ausser  der  Erscheinung  der  Hemian- 
ästhesie  zeigte  unser  Patient  im  Laufe  der  Beobachtung  auch  noch  Verände- 
rungen seines  psychischen  Verhaltens.  Er  hat  viel  über  Angst,  Kopfschmerz 
und  Beklemmung  zu  klagen  und  meint,  dass  ihm  von  Zeit  zu  Zeit  das  Augen- 
licht trübe  werde,  so  dass  ihm  Personen  undeutlich  erscheinen.  Er  erzählt 
mit  weinerlichem  Gesichtsausdruck,  dass  er  eine  bedeutende  Abnahme  seiner 
Geisteskraft  wahrnehme,  die  sich  namentlich  in  Gedächtnissschwäche  äussere. 
Er  wisse  nicht,  wohin  er  einen  Gegenstand  gelegt,  den  er  erst  eben  aus  der 
Hand  gegeben;  in  der  Unterhaltung  fehle  ihm  plötzlich  ein  Wort,  so  dass  er 
nicht  weiter  reden  könne. 

In  diesem  Fall  ist  zunächst  beachtenswerth  die  hereditäre  Be- 
lastung, die  jedenfalls  eine  Prädisposition  zu  schaffen  im  Stande  war. 
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Wir  sehen  nun  auf  Grund  einer  chronischen  Bleiintoxication,  die  schon 
zu  Koliken  und  Lähmungen  geführt  hatte,  sich  eine  rechtsseitige 
Hemianästhesie  (mit  Betheiligung  der  Sinnesorgane)  und  eigenthüm- 
liche  psychische  Anomalien  entwickeln. 

I2C.  Fall. 

Beschäftigung  mit  Blei.  Apopleotisoher  Anfall,  epileptische  Krämpfe, 
deutliohe  Lahmungsersoheinungen  an  der  linken  unteren  Extremität, 
leichte  Bewegungsstörungen  an  den  anderen  Extremitäten,  vollständige 
linksseitige  Hemianaesthesie.  Beiderseits  oonoentrisohe  Einschränkung 
des  Gesichtsfeldes,  links  deutliohe  Absohwäohung  des  Gehörs,  Geruchs- 
und Gesohmaoksempnndung  links  aufgehoben,  rechts  herabgesetst.  Pa- 
rese der  Mm.  thyreo-aryt,  intern.,  stark  veränderte  Fsyohe,  beschleunigte 

Pulsfrequenz,  rigide  Arterien. 

Margass,  Wilhelm,  Buchdrucker,  42  Jahr,  aufgenommen  1.  Juli  1887. 

Anamnese.  Patient  ist  von  Jugend  an  schwächlich  gewesen.  In  sei- 
nem 10.  Lebensjahre  will  er  in  ganz  kurzer  Zeit  nacheinander  die  Pooken, 
Scharlach  und  Masern  gehabt  haben ;  etwas  Genaueres  über  die  Zeiträume,  in 
denen  sich  diese  Krankheiten  abspielten,  weiss  Patient  nicht  anzugeben.  Von 
der  Pockenkrankheit  soll  nach  Angabe  des  Patienten  eine  entzündliche  Krank- 
heit des  linken  Auges  zurückgeblieben  sein,  die  eine  Abnahme  der  Sehkraft 
auf  diesem  Auge  hervorgerufen  habe.  Seit  seinem  1  7.  Jahre  ist  er  in  einer 
Druckerei  thatig  und  hat  dort  stets  mit  Blei  zu  thun  gehabt.  In  seinem 
20.  Lebensjahre  fiel  er  während  der  Arbeit  um,  blieb  mehrere  Stunden  be- 
sinnungslos liegen,  und  als  er  wieder  erwachte,  war  die  linke  obere  und  un- 
tere Extremität  gelähmt.  Schon  vor  diesem  Anfall  will  er  häufig  an  Ver- 
stopfung und  Leibweh  gelitten  haben.  Starke  Kolikanfälle  traten  jedoch  erst 
einige  Jahre  später  auf,  und  Patient  will  bemerkt  haben,  dass  bei  jedem  sol- 
chen Anfall  die  Lähmungserscheinungen  an  den  Extremitäten,  die  sich  in  der 
Zwischenzeit  völlig  zufückgebildet hatten,  von  Neuem,  verbunden  mit  heftigem 
Zittern,  einstellten.  Zu  dieser  Zeit  traten  auch  zuerst  Krämpfe  auf,  bei  denen 
Patient  bewusstlos  wurde,  und  nach  denen  er  sich  jedesmal  sehr  ermattet 
fühlte.  Bis  vor  etwa  1  ]/2  Jahren  hat  Patient  seine  Extremitäten  leidlich  be- 
wegen können,  all  mal  ig  steigerte  sich  aber  die  in  den  linken  Extremitäten 
zurückgebliebene  Schwäche  so,  dass  er  die  Arbeit  fastganz  einstellen  musste  und 
sich  in  fortwährender  Behandlung  befand.  Anfangs  Juli  1887  wurde  er  in 
die  Nervenabtheilung  der  Königl.  Charite*  aufgenommen. 

Patient  ist  verheirathet;  er  hat  zwei  Söhne  in  diesem  Jahre  an  Phthisis 
pulm.  verloren ,  ein  5 jähriger  Junge  lebt  und  ist  gesund.  Zwei  Brüder  des 
Patienten  sollen  im  Alter  von  46  resp.  50  Jahren  an  Schlaganfällen  gestorben 
sein.    Lues,  Potus  wird  in  Abrede  gestellt. 

Status.  Pulsfrequenz  gegenwärtig  148.  Die  Radial-  sowie  die  Tem- 
poralarterien sind  entschieden  in  ihrer  Wandung  verhärtet. 
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Herzgrenien  normal,  Herztöne  rein,  im  Urin  kein  Ei  weiss. 
Die  Papillen  sind  von  gleicher,  mittlerer  Weite,  reagiren  gut  auf  Licht- 
einfall.   Beweglichkeit  der  Bulbi  nach  allen  Seiten  gut  erhalten. 

Ophthalmoskopisch  (Dr.  Uhtboff)  nichts  Abnormes.  Jedoch  stellt  sich 
heraus,  dass  beiderseitig  eine  hochgradige  concentrische  Verengerung  des  Ge- 
sichtsfeldes mit  Achromatopsie  und  Dyschromatopsie  besteht.  Von  Farben 
wird  links  nur  roth  mit  Bestimmtheit  erkannt,  während  blau  und  grün  ver- 
wechselt werden.    Grün  wird  auch  reohts  central  nicht  erkannt. 

Das  Facialisgebiet  ist  frei.  Die  Zunge  tritt  gerade  hervor  und  zittert 
nicht.  Seitwärtsbewegungen  werden  sehr  langsam  ausgeführt,  aber  wie  es 
scheint  aus  Ungeschicklichkeit.  Acid.  aceticum  erzeugt  links  gar  keine  Ge- 
schmacksempfindung, reohts  nur  ein  undeutliches  Brennen.  Asa  foetida  ruft 
links  gar  keine  Geruohsempfindung  hervor,  rechts  eine  Spur,  ohne  dass  Pa- 
tient den  Geruoh  näher  bezeichnen  kann.  Flüstersprache  wird  links  erst  dicht 
am  Ohr  gehört,  rechts  in  einem  Meter  Entfernung. 

Knochenleitung  ist  links  aufgehoben  für  Töne  der  Stimmgabel,  rechts 
erhalten.  Die  laryngoskopische  Untersuchung  ergiebt  eine  Parese  der  M.  thy- 
reoarytaenoidei  int. 

Bei  der  Untersuchung  der  Sensibilität  stellt  sich  das  sehr  interessante 
Resultat  heraus,  dass  die  gesammte  linke  Körperhälfte  für  alle  Reize  in  höhe- 
rem oder  geringerem  Grade  unempfindlich  ist. 

Im  Gesicht  ist  die  tactile  Sensibilität  auf  der  linken  Seite  entschieden 
herabgesetzt,  sehr  deutlich  aber  ist  das  Schmerzgefühl  hier  vermindert.  Am 
Rumpf  schneidet  die  Hemianästhesie  scharf  in  der  Mitte  ab ,  diese  erstreckt 
sich  auch  auf  die  linke  Seite  des  Penis  und  des  Scrotum. 

Ebenso  ist  die  linke  obere  und  untere  Extremität  deutlich  von  der  Hemi- 
anästhesie betroffen.  Auch  sämmtliche  Sohleimhäute  der  linken  Seite,  selbst 
Conjunctiva  und  Cornea  nehmen  an  derselben  Theil. 

Der  Cremasterreflex  ist  beiderseits  lebhaft.  Die  Untersuchung  der  Be- 
wegungsfähigkeit in  den  Extremitäten  ergab  folgendes  Resultat:  Die  oberen 
Extremitäten  sind  passiv  frei  beweglich.  In  der  rechten  oberen  Extremität 
sind  die  activen  Bewegungen  erhalten  und  auch  die  grobe  Kraft  kaum  beein- 
trächtigt, dagegen  tritt  in  der  ausgestreckten  Hand  ein  deutlicher  Tremor  her- 
vor, es  sind  schnell  erfolgende,  ziemlich  gleichmässige  Bewegungen,  die  nicht 
die  einzelnen  Finger,  sondern  die  ganze  Hand  betreffen.  In  der  linken  oberen 
Extremität  ist  das  Lagegefühl  bedeutend  gestört;  in  den  unteren  Extremitäten 
keine  Steifigkeit.  Kniephänomen  von  normaler  Stärke.  Die  activen  Bewegun- 
gen in  der  linken  unteren  Extremität  sowohl  in  ihrer  Ausdehnung,  als  nament- 
lich in  ihrer  Kraftleistung  wesentlich  beeinträchtigt. 

An  der  rechten  unteren  Extremität  nichts  Abnormes. 

Beim  Gehen  schleppt  Patient  das  linke  Bein  nach,  ausserdem  macht  er 
unsichere  Schritte.  Die  linke  Hand  wird  dabei  in  einer  eigentümlichen, 
schwer  zu  beschreibenden  Weise  unwillkürlich  bewegt.  Er  sagt:  „Es  treibt 
mir  beim  Gehen  die  Hand  nach  hinten ut 
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Sehr  auffallend  war  das  psychische  Verhalten  des  Patienten  während 
seines  Aufenthaltes  im  Krankenhause.  loh  versuche  dasselbe  in  folgendem 
kurz  zu  schildern;  es  zeigt  ein  eigenthümliches  Gemisch  von  Melancholie  and 
Demenz. 

Schon  bei  Erhebung  der  Anamnese,  als  vom  Tode  seiner  Söhne  die 
Rede  war,  fing  Patient  an  heftig  zu  schluchzen  und  bezeichnete  seinen 
Qemüthszustand  überhaupt  als  „weich".  Er  sieht  fortwährend  ängstlich  und 
verstimmt  aus,  blickt  eigenthümlich  befangen  um  sich.  Er  fragt  den  Arzt 
mit  Thranen  in  den  Augen,  ob  er  seinen  kleinen  Sohn  gesehen  habe.  „Ich 
werde  wohl  den  Kleinen  nicht  gross  kriegen,  ich  werde  wohl  nicht  wieder 
gesund?" 

Als  sioh  der  Oberarzt  eines  Tages  mit  dem  Patienten  unterhielt  und 
dabei  seine  Hand  berührte,  sagte  er:  „Ist  das  nicht  für  Sie  schädlich?" 
, Warum  wohl?4  „Mein  Sohweiss  ist  doch  nioht  gesund*  und  ferner  äusserte 
er  mit  leiser  und  zögernder  Sprache:  „Wenn  der  Herr  Doctor  vor  mir  sitzt, 
so  ist's  mir  schon  ganz  wild  im  Kopf.  Ich  werde  doch  noch  wieder  besser, 
nicht  wahr?    Es  wäre  doch  ein  riesiges  Unglück  für  die  schwache  Frau.44 

Die  Mitpatienten  schildern  ihn  auch  als  ängstlich,  befangen  und  ge- 
drückt; er  hat  stets  das  Gefühl,  einen  von  ihnen  beleidigt  zu  haben  und  ent- 
schuldigt sich  deshalb  unzählige  Mal. 

Für  sich  gelassen,  beschäftigt  sich  Patient  nie  und  ergiebt  sioh  traurigen 
Gedanken,  die  hauptsächlich  seine  Familie  betreffen. 

Der  Sohlaf  ist  leicht  gestört ,  Patient  befindet  sich  immer  nur  in  einem 
Halbschluromer  und  sieht  unheimliche  Erscheinungen,  Köpfe  von  Menschen, 
Thiere  von  unförmlicher  Grösse,  die  in  der  Luft  schweben. 

Erwähnen  will  ich  noch,  dass  Patient  sehr  leicht  durch  schwachen  Druck 
auf  die  Augen  in  einen  hypnotischen  Zustand  versetzt  wird. 

Nach  einer  energischen  Behandlung  mit  kalten  Abreibungen,  dem  elek- 
trischen Strom  und  verschiedenen  Schlafmitteln  besserte  sich  der  psychische 
Zustand  des  Patienten  etwas.  Jedoch  ist  die  Unsicherheit  beim  Gehen  eher 
grösser  geworden,  als  Patient  die  Anstalt  verliess. 

Diese  Beobachtung  bietet,  was. die  Mannigfaltigkeit  und  Eigen- 
thümlichkeit  der  Symptome  betrifft,  viel  Bemerkenswerthes  dar. 

Die  ersten  Erscheinungen  der  Encephalopathia  saturnina  setzen 
hier  nach  einer  erst  dreijährigen  Beschäftigung  mit  Blei  mit  einem 
apoplecti formen  Anfall  ein,  nach  einigen  Jahren  zeigten  sich  epileptische 
Krämpfe  als  weiteres  Symptom.  Bei  der  Aufnahme  des  Patienten 
bildete  wohl  die  auffallendste  Erscheinung  die  Hemianaesthesie  der 
gesammten  linken  Körperhälfte  in  Verbindung  mit  der  Abnahme  resp. 
dem  Verluste  der  sensorischen  Functionen  derselben  Seite.  Die 
motorische  Sphäre  war  dabei  im  Ganzen  weit  weniger  von  der  Er- 
krankung betroffen,  es  fanden  sich  noch  geringe  Motilitätsstörungen 
an    der    linken    oberen    und    unteren    Extremität   als   Residuen    des 


Ueber  Encephaiopathia  saturnina.  651 

früheren  apoplectischen  Anfalls  und  die  Parese  des  M.  tbyreoaryt.  int. 
Aach  war  ein  starker  Tremor  der  rechten  Hand  bemerkenswert!!. 

Ferner  ist  hervorzuheben  das  eigenartige  psychische  Verhalten, 
das  besonders  durch  Depression  und  Demenz  gekennzeichnet  war. 
Im  Ganzen  erinnert  das  Krankheitsbild  sehr  an  gewisse  Formen  von 
Railway-spine. 

Unzweifelhaft  ist  es,  dass  diese  so  schweren  Störungen  vor  Allem 
durch  die  chronische  Bleiintoxication  bedingt  worden  sind.  Das  er- 
hellt schon  aus  der  mit  den  Kolikanfällen  Hand  in  Hand  gehenden 
Verschlechterung  der  Lähmungserscheinungen  (cf.  Anamnese).  Doch 
dürfen  wir  nicht  unberücksichtigt  lassen,  dass  hereditäre  Anlage 
(zwei  Bruder  an  Schlagflüssen  gestorben)  und  starke  psychische 
Affecte  wohl  auch  für  diese  schwere  Erkrankung  als  fördernde 
Momente  angesehen  werden  müssen.  Von  grossem  Interesse  ist  es, 
dass  der  Kranke  in  einen  hypnotischen  Zustand  versetzt  werden 
konnte. 

X.  Fall. 

Fall  auf  den  Kopf.  Bomnolens,  Delirien  abweohaelnd  mit  freieren  Inter- 
vallen, vorübergehende  Fulsverlangsamung,  Tremor  der  Hände»  veränderte 

Psyche. 

Krämer,  Albert,  Maler,  34  Jahr,  aufgenommen  29.  Juni  1887. 

Da  Patient  bei  der  Aufnahme  nicht  bei  freiem  Sensorium  ist  and  leicht 
delirirt,  war  es  zunächst  nicht  möglioh,  über  die  Ursache  seines  Leidens  etwas 
Sicheres  von  ihm  zu  erfahren.  Man  kann  aus  den  unzusammenhängenden  und 
zum  Tbeil  unverständlichen  Aeusserungen  des  Patienten  nur  so  viel  entnehmen, 
dass  er  vor  einiger  Zeit  einen  Fall  erlitten  haben  müsse.  Er  meint,  seit 
diesem  Fall  nicht  mehr  ganz  klar  im  Kopf  zu  sein:  „Es  ist  hier  im  Kopf 
so,  als  ob  alles  heraus  wäre,  als  wenn  nichts  mehr  in  Ordnung  wäre.  *  Gleich 
darauf  äussert  er:   „er  wolle  zum  Bäcker  gehen  und  Salzkuchen  kaufen**. 

Beim  leichten  Beklopfen  des  Kopfes  mit  dem  Hammer  äussert  Patient 
überall  lebhafte  Schmerzempflndung ,  äussere  Verletzungen  sind  jedooh  nicht 
vorhanden. 

Die  von  Dr.  Uhthoff  ausgeführte  Angenuntersuohung  ergab  nichts 
Abnormes. 

In  den  folgenden  Tagen  ist  Patient  fortwährend  benommen  und  liegt 
mit  geschlossenen  Augen  schlafsüchtig  da.  Urin  und  Koth  lässt  er  unter  sich. 
Er  fasst  sich  fortwährend  nach  der  Stirn  und  klagt  über  starken  Kopfschmerz. 
Es  besteht  ein  leichter  Grad  von  motorischer  Unruhe;  Patient  greift  viel  um 
sich  herum,  dabei  tritt  in  den  Händen  ein  ziemlich  deutlicher  Tremor  auf. 
Allein  zu  stehen  ist  Patient  nicht  im  Stande,  er  hat  sofort  die  Neigung  hinten- 
über zu  fallen.  Dyspnoe  und  Fieber  sind  nicht  vorhanden,  nur  an  einem  Tage 
ist  eine  geringe  Temperatursteigerung  beobachtet  worden  (38,1  °). 
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Die  Pulsfrequenz,  die  in  den  ersten  Tagen  nicht  verlangsamt  war,  hält 
sich  später  auf  60  —  64  Schläge.  Im  Urin  kein  Ei  weiss.  Nach  aoht  Tagen 
Hess  die  Schlafsacht  des  Patienten  naoh  und  machte  einer  gewissen  heiteren 
Geschwätzigkeit  Platz.  Er  spricht  viel,  aber  wie  Jemand,  der  mit  Verkennang 
von  Ort,  Situation  und  Umgebung  allerlei  Erlebtes,  was  ihm  gerade  einfallt, 
berichtet:  „Gestern  habe  ich  in  der  Linienstrasse  gearbeitet  bei  Papa 
Schumann  als  Tischler  —  dann  kamen  die  alten  Weiber  und  fragten,  was 
sind  Sie  denn?  Heut  ist  Sonniag.  heut  wollen  wir  eine  Weisse  trinken  u.s.w." 

Es  stellte  sich  nun  auch  heraus,  dass  Patient  ganz  gut  im  Stande  ist  zu 
laufen,  und  dass  das  Hinderniss,  welches  anfangs  hervortrat  und  sich  mitunter 
auch  jetzt  noch  bemerkbar  macht,  mehr  durch  einen  psychischen  Einfluss 
hervorgebracht  zu  sein  scheint. 

Er  macht  plötzlich  Halt  und  wirft  sich  hintenüber,  wie  Jemand,  der  sieh 
etwa  unvermuthet  vor  ein  unüberwindliches  Hinderniss,  Wasser  oder  dergleichen, 
gestellt  sieht.  Bringt  man  ihn  dann  erst  einmal  ins  Laufen,  so  gelingt  es 
vollständig  gut. 

Allmälig  wurde  Patient  sichtlich  klarer,  so  dass  er  nach  zweiwöchent- 
lichem Aufenthalt  in  der  Anstalt  im  Stande  war,  klare  Angaben  über  die 
Ursache  seines  Leidens  zu  machen.  Er  giebt  mit  Bestimmtheit  an,  er  sei  vor 
etwa  drei  Wochen  von  einem  Omnibus  herabgestürzt  auf  Rüoken  und  Kopf 
und  habe  gleich  die  Besinnung  verloren.  Er  sei  dann  zunächst  zu  Hause 
behandelt  worden.  Von  der  Zeit  seiner  Ueberführung  in  die  Charite  an  fehle 
ihm  jedoch  jede  Erinnerung.  Sehr  bemerkenswerth  ist  die  Angabe  des 
Patienten,  dass  er  schon  mehreremal  an  Bleikolik  gelitten  habe. 

Für  die  Erklärung  der  schweren  und  eigentümlichen  Hirn- 
erscheinungen  nach  einer  relativ  leichten  Kopfverletzung  (keine 
äussere  Verletzung)  scheint  mir  das  Moment  der  chronischen  Blei- 
in toxication  verwerthet  werden  zu  müssen.  Es  ist  keine  gewagte 
Annahme,  dass  hier  die  chronische  Bleiintoxication  eine  Prae- 
disposition  geschaffen  hat,  so  dass  ein  Trauma,  welches  auf  das  Ge- 
hirn eines  gesunden  Menschen  gar  keinen  oder  einen  geringen  Effect 
ausgeübt  hätte,  hier  bei  einem  durch  lange  Einwirkung  des  Bleis  schon 
erkrankten  Centralnervensystem  zu  schweren  Störungen  geführt  hat. 

Ganz  in  Kürze  theile  ich  folgenden  Fall  mit,  da  er  keine  primäre 
Gehirnerkrankung  durch  Bleiintoxication  betrifft. 

XL  Fall. 

Beschäftigung  mit  Blei.     Bleikoliken.    Extensorenlähmung,  Kopfsohmers. 
Schwindel,  Angstgefühl,  Krampfanfall.  Erbrechen,  Betinitis  albuminurica, 

Nephritis. 

Neubeser,  Jakob,  32  Jahr,  Maler,  aufgenommen  3.  Juli  1882. 
Anamnese.    Patient  leidet  seit  dem  Jahre  1872  an  häufigen  Kolik- 
anfällen, Kopfschmerz  und  Schwindel.    JSr  ist  schon  im  vorigen  Jahre  wegen 
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typischer  Extensorenlähmung  an  beiden  Armen  in  der  Charite*  behandelt 
worden.  Bei  der  jetzigen  Aufnahme  findet  sich,  ausser  completer  beider- 
seitiger Eitensorenlähmung,  bedeutende  Atrophie  der  Streckmuskeln  des 
Vorderarms  und  der  Handmuskulatur  und  starker  Eiweissgehait  des  Harns. 
Patient  klagt  über  heftige  Kopfschmerzen ,  die  besonders  in  der  Stimgegend 
ihren  Sitz  haben ,  und  Schmerzen  in  den  Augenlidern.  Dabei  besteht  grosse 
Angst  und  Unruhe,  über  deren  Ursache  Patient  keine  Auskunft  geben  kann. 
Morgens  erbricht  Patient  grünliche  Hassen  nach  vorangegangener  Uebligkeit; 
Appetit  und  Verdauung  ist  dabei  in  Ordnung.  Ferner  giebt  Patient  an,  dass 
er  bisweilen  eigentümliche,  krampfartige  Anfalle  habe,  die  sich  von  der 
rechten  Seite  des  Leibes  in  das  linke  Bein  zögen,  dabei  rolle  sich  das  Bein 
spontan  nach  einwärts,  was  er  nur  mit  Anstrengung  verhindern  könne. 

In  letzter  Zeit  klagt  Patient  über  Abnahme  seiner  Sehkraft.  Die  von 
Dr.  Uhthoff  ausgeführte  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergab  auf  beiden 
Augen  ausser  dem  deutlichen  Bild  der  Retinitis  albuminurica  in  der  Gegend 
der  Macula  lutea  kleine  Haemorrhagien. 

In  diesem  Fall  sind  also  offenbar  die  Gehirnerscheinungen  im 
wesentlichen  secundär  durch  die  Bleiintoxication  bedingt  worden,  denn 
es  kann  wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  die  bestehende  Nephritis 
chronica  die  wesentliche  Ursache  der  cerebralen  Symptome,  des 
Kopfschmerzes,  des  Schwindels,  der  Krampfanfälle  und  der  Sehstörung 
gewesen  ist. 

XII.  fall. 

Beschäftigung  mit  Blei.  Bleikoliken,  epileptische  Anf&lle,  chronischer 
Morphinismus.  Abnahme  der  Geschmacksempfindung  und  der  Gehör- 
soh&rfe  links.    Herabsets ung  der  Sensibilit&t  auf  der  linken  Körperh&lfte. 

Benommenheit  des  Sensorlums. 

Benecke,  Otto,  Malergehülfe ,  25  Jahre,  aufgenommen  2.  Novem- 
ber 1887. 

Anamnese.  In  seiner  Kindheit  hat  Patient  die  Pocken  überstanden. 
Wahrend  dieser  Krankheit  soll  eine  acht  Tage  andauernde  Blindheit  auf 
beiden  Augen  bestanden  haben ;  auf  dem  linken  Auge  stellte  sich  die  Sehkraft 
wieder  ein,  während  er  auf  dem  rechten  Auge  seit  jener  Zeit  Licht  nur  als 
schwachen  Schimmer  wahrgenommen  haben  will.  Vor  7  Jahren  hatte  Patient 
den  ersten  Anfall  von  Bleikolik,  nachdem  er  3  Jahre  in  seinem  Beruf  als 
Maler  thätig  gewesen  war.  Bald  stellten  sich  auch  epileptische  Krämpfe  ein, 
die  in  regelmässigen  Intervallen  von  etwa  6  Wochen  wiederkehrten.  Schon 
fünfmal  ist  Patient  in  der  Charite"  wegen  dieser  Erscheinungen  in  Behandlung 
gewesen  und  zwar  hat  er  gegen  die  sehr  heftigen  Kolikschmerzen  mitunter 
Morphium  erhalten.  Dieses  wusste  er  sich  auch  stets  in  den  Zwischenzeiten 
ausserhalb  des  Krankenhauses  zu  verschaffen  und  gewöhnte  sich  an  sub- 
cutane Injectionen  gegen  die  häufig  eintretenden  Schmerzen  im  Rücken  und! 
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den  Gelenken.  (Maximaldosis  pro  die  soll  0,03  —  0,06  Qrm.  Morphium  ge- 
wesen sein.) 

Status.  Patient  ist  von  blasser  Hautfarbe.  Die  Schleimhäute  sind 
wenig  geröthet;  an  den  oberen  Schneidezahnen  deutlicher  Bleisaum.  An 
verschiedenen  Stellen  des  Körpers  finden  sich  Injectionsstellen.  Das  Sensorium 
ist  gegenwärtig  frei,  die  linke  Pupille  enger  als  die  rechte,  reagirt  aber  gut 
auf  Lichteinfall,  während  die  rechte  keine  Reaction  auf  Licht  zeigt.  Beweg- 
lichkeit der  Bulbi  nach  allen  Richtungen  erhalten.  Die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  (Dr.  Uhthoff)  ergab  auf  dem  rechten  Auge  eine  aus- 
gesprochene Atrophie  des  Sehnerven.    Links  nichts  Abnormes. 

Oleum  menth.  pip.  wird  beiderseits  gerochen.  Acid.  acet.  wird  rechts 
deutlicher  saurer  geschmeckt,  als  links.  Flüstersprache  wird  auf  dem  linken 
Ohr  auf  3  Mtr. ,  rechts  auf  6  Mtr.  Entfernung  gehört.  Auch  die  Knochen- 
leituug  für  Stimmgabel  ist  rechts  besser  erhalten  als  links.  Im  Gesicht  wird 
Berührung,  Stich,  Druck  vollständig  gut  wahrgenommen,  dennoch  wird  das 
Gefühl  links  als  ein  taubes  bezeichnet  und  stumpfer  als  rechts.  Objectiv  lässt 
sich  dies  nicht  nachweisen.  Auch  ist  das  Gefühl  am  linken  Arm  gegen  rechts 
herabgesetzt.  An  den  Schleimhäuten  soll  kein  Unterschied  in  der  Gefühls- 
intensität bestehen,  nur  auf  der  rechten  Zungenbälfte  werden  Nadelstiche 
schmerzhafter  bezeichnet  als  links.  An  den  Extremitäten  alle  Bewegungen 
frei.  Patient  geht  etwas  schwerfallig  und  breitbeinig.  Bei  Augenschluss 
erhebliches  Schwanken.    Kniephänomen  beiderseits  von  normaler  Stärke. 

Da  Patient  nach  einigen  Tagen  un besinnlich  wird,  vor  sich  hinspricht 
und  Koth  unter  sich  lässt,  wird  er  auf  die  Delirantenabtheilung  verlegt. 

Es  muss  in  diesem  Falle  zweifelhaft  bleiben,  in  wie  weit  die 
krankhaften  Erscheinungen  der  chronischen  Bleivergiftung  und  wie 
weit  sie  der  Morphiumsucht  zuzuschreiben  sind.  Der  unsichere  Gang, 
die  später  eingetretene  Unbesinnlichkeit  können  eben  so  gut  Folgen 
der  chronischen  Morphiumvergiftung,  wie  die  der  Bleiin toxication  sein. 

Die  Atrophie  des  rechten  Sehnerven  scheint  eine,  schon  aus  der 
Kindheit  des  Patienten,  lange  vor  seiner  Beschäftigung  mit  Blei  her- 
rührende Erkrankung  zu  sein.  Jedoch  geht  aus  der  Anamnese  mit 
Bestimmtheit  hervor,  dass  die  epileptischen  Krämpfe  eingetreten  sind, 
ehe  der  Patient  gegen  die  Koliken  zum  Morphium  gegriffen  hatte. 

Dieses  Factum  berechtigt  uns,  den  Krankheitsfall  als  eine 
Encephalopathia  saturnina,  complicirt  durch  Morphiumsucht  zu  be- 
zeichnen. 

XIII.  Fall. 

Beschäftigung  mit  Blei.  Bleikoliken,  typische  Bleilähmung,  abnorme 
Steigerung    der   Bespirations-     und    Pulsfrequenz.       Beohts    Fehlen    des 

Kniephaenomens. 

Griebel,  Robert,  Malergehülfe,  25  Jahr,  aufgenommen  9.  Juli  1887. 
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Anamnese.  Patient  ist  seit  seinem  15.  Jahr  als  Malergehulfe  mit 
Bleifarben  beschäftigt  gewesen.  In  seinem  16.  Jahre  bekam  er  den  ersten 
Kolikanfall.  Die  Anfälle  wiederholten  sich  von  dieser  Zeit  an  etwa  alle  drei 
Wochen  und  sollen  so  heftig  gewesen  sein ,  dass  Patient  stets  während  der- 
selben das  Bett  hüten  musste.  Allmälig  merkt  Patient,  dass  die  Kraft  in  den 
Armen  nachiiess  und  auch  die  Beine  schwächer  wurden.  Da  diese  Er- 
scheinungen stets  zunahmen,  die  Finger  der  linken  Hand  bald  vollständig 
gelähmt  waren,  suchte  er  verschiedene  Krankenhäuser  auf,  in  denen  er  mit 
Elektricität  und  Bädern  behandelt  wurde,  ohne  dass  sich  sein  Zustand  wesent- 
lich besserte.  Er  liess  sich  deshalb  in  die  Charite*  aufnehmen.  Krämpfe  und 
Ohnmachtsanfälle  haben  nie  bestanden,  ebensowenig  psychische  Anomalieen. 

Status.  Patient  hat  eine  blasse,  ins  gelbliche  spielende  Hautfarbe. 
Das  Zahnfleisch  ist  leicht  bleigrau  gefärbt.  Patient  ist  psychisch  ganz  klar 
und  giebt  klare  Auskunft  über  alle  ihn  betreffenden  Verhältnisse.  Im  Facialis- 
gebiet  nirgends  Lähmungen  vorhanden.  Die  Zunge  tritt  gerade,  ohne  zu 
zittern,  heraus.  Beweglichkeit  der  Bulbi  ist  nach  allen  Richtungen  hin  er- 
halten.   Pupillen  von  mittlerer  Weite  und  guter  Lichtreaction. 

Ophthalmoskopisch  (Dr.  Uhthoff)  nichts  Abnormes. 

An  den  oberen  Extremitäten  besteht  die  typische  Extensorenlähmung. 

Elektrische  Untersuchung  ergiebt:  Entartungsreaction  in  den  Extensoren 
der  Vorderarme.  An  den  unteren  Extremitäten  sind  keine  groben  Lähmungs- 
erscheinungen nachweisbar,  die  Kraft  der  Bewegungen  aber  deutlich  ver- 
ringert. 

Kniephänomen,  links  spurenweise  erhalten ,  ist  rechts  nicht  zu  erzielen. 
Pulsfrequenz  gegenwärtig  80.  Herzgrenzen  normal,  Herztöne  rein.  Die 
Arteriae  radiales  sind  deutlich  verhärtet. 

Die  Respiration  ist  auffallend  beschleunigt  und  die  einzelnen  Athemzüge 
sind  ziemlich  tief.  Es  kommen  35—40  Athemzüge  auf  die  Minute,  ohne  dass 
Patient  subjectiv  das  Gefühl  der  Beklemmung  hat.  Ein  Druck,  welcher  an 
dem  Innenrand  des  M.  sternocleidomastoideus  linkerseits  zwischen  diesem  und 
dem  Schildknorpel  ausgeübt  wird,  wird  von  dem  Patienten  sehr  schmerzhaft, 
empfunden.    An  den  Lungen  nichts  Abnormes.    Im  Urin  kein  Albumen. 

Im  weiteren  Verlauf  erregt  ganz  besonders  das  eigentümliche  Verhalten 
der  Respirations-  und  Pulsfrequenz  unser  Interesse.  Die  Respiration  war  stets 
beschleunigt  und  zwar  betrug  die  Zahl  der  Athemzüge  in  den  Murgenstunden, 
wo  die  Respiration  stets  am  ruhigsten  war,  selten  weniger  wie  30  in  der 
Minute.  Im  Laufe  des  Tages  aber  steigerte  sich  die  Respiration  regelmässig 
und  erreichte  in  den  Abendstunden  ihr  Maximum,  welches  zwischen  40  bis 
50Athemzügen  in  der  Minute  schwankte.  Bei  dieser  abendlichen  Exacerbation 
gab  Patient  häufig  auch  die  subjectiven  Beschwerden  des  Lufthungers  an. 
Mit  dieser  gesteigerten  Respirationsfrequenz  ging  nun  eine  abnorme  Be- 
schleunigung der  Pulsfrequenz  Hand  in  Hand.  Das  Minimum  der  Pulsschläge 
lag  ebenfalls  in  den  Morgenstunden  und  schwankte  zwisohen  80—90  Schlägen 
in  der  Minute;  dann  steigerte  sich  die  Pulsfrequenz  im  Laufe  des  Tages  be- 
deutend, um  Abends  mit  110 — 120  Schlägen  in  der  Minute  ihr  Maximum 
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zu  erreichen,  welches  fast  ausnahmslos  mit  dem  Maximum  der  Respirations- 
frequenz zusammenfiel.  Dabei  blieb  im  Allgemeinen  das  Verbal  toi  ss  zwischen 
Respirations-  und  Pulsfrequenz  das  normale;  nur  einmal  wurde  beobachtet, 
dass  bei  hundert  Pulsschlägen  die  Anzahl  der  Respirationen  52  in  der  Minute 
betrug.  Dieses  sonderbare  Verhalten  der  Athera-  und  Pulsfrequenz  wurde 
mit  geringen  Schwankungen  constant  während  einiger  Monate  in  der  Anstalt 
beobachtet. 

Fragen  wir  nun  nach  der  Ursache  dieser  Erscheinung,  so  liegt 
wohl,  da  Herz  und  Lunge  des  Patienten  vollständig  gesund  waren 
und  jede  andere  Erklärung  als  fernliegend  zurückgewiesen  werden 
muss,  die  Annahme  sehr  nahe,  dass  hier  eine  Erkrankung  des  Vagus 
durch  chronische  Bleivergiftung  vorgelegen  hat.  Ob  aber  der  Vagus- 
kern oder  die  peripherischen  Theile  des  Vagus  vorzugsweise  betroffen 
waren,  lässt  sich  mit  Sicherheit  nicht  sagen;  für  letztere  Ansicht 
spricht  allerdings  mehr  die  Druckempfindlichkeit  am  Innenrande  des 
M.  sternocleidomastoideus. 


Nachdem  ich  im  Vorhergehenden  aus  den  einzelnen  Kranken- 
geschichten die  für  die  Kenntniss  der  Encephalopathia  saturnina 
wichtigen  Erscheinungen  hervorgehoben  habe,  will  ich  jetzt  versuchen 
festzustellen,  ob  sich  die  verschiedenartigen  Symptome,  die  uns  bei 
der  Schilderung  der  Krankheitsbilder  entgegengetreten  sind,  in  be- 
stimmte, fest  umgrenzte  Gruppen  zusammenfassen  lassen,  ferner  sehen, 
ob  und  wie  weit  die  bisher  üblichen  Eintheilungen  der  Encephalo- 
pathia saturnina  für  meine  Fälle  als  massgebend  angesehen  werden 
können. 

Gehen  wir  auf  die  Eintheilung  von  Tanquerel  des  Planches  in 
eine  forme  convulsive,  delirante,  comateuse  und  die  vierte  häufigste 
Mischform  zurück,  so  wird  es  bei  einer  relativ  bedeutenden  Zahl  der 
von  mir  mitgetheilten  Fälle  nicht  schwer  sein,  sie  einer  dieser  vier 
Gruppen  einzureihen,  wenn  wir  die  Entscheidung  nur  nach  dem  Vor- 
handensein der  erwähnten  Symptome  treffen  wollen.  Nehmen  wir 
z.  B.  die  epileptischen  Gonvulsionen  als  eine  eine  ganze  Gruppe  von 
Bleierkrankungen  des  Gehirns  charakterisirende  Erscheinung  heraus, 
so  werden  wir  Beobachtung  3,  4,  5,  9,  11  und  12  unter  die  forme 
convulsive  rechnen  müssen,  3  und  4  vielleicht  unter  die  gemischte 
Form,  da  bei  diesen  beiden  Fällen  noch  zeitweilige  Benommenheit 
und  Goma  constatirt  worden  ist. 

Ist  eine  solche  Eintheilung  nun  für  alle  Fälle  haltbar? 

Zweifelhaft  müssen  wir  schon  werden,  wenn  wir  ans  das 
Krankheitsbild,  wie  es  sich  in  einigen  unserer  Fälle  darstellt,  ge- 
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nauer  vergegenwärtigen.  Ich  greife  nur  einige  derselben  zur  Be- 
sprechung heraus. 

Im  Fall  9  (Margass)  bilden  die  epileptischen  Krämpfe  ein 
hervorragendes  Symptom.  Daneben  aber  haben  wir  eine  ganze  Reihe 
sehr  wichtiger  und  durchaus  andersartiger  Erscheinungen  constatirt, 
ich  mache  nur  auf  die  linksseitige  Hemianästhesie  mit  Einschluss  der 
Sinnesorgane,  ferner  auf  die  Lähmung  eines  Kehlkopfmuskels,  die 
beschleunigte  Pulsfrequenz  und  das  ganz  veränderte  psychische  Ver- 
halten aufmerksam. 

Ferbst  (Fall  5)  litt  ebenfalls  an  epileptischen  Krämpfen.  Das 
Krankheitsbild  erhielt  aber  sein  ganz  besonderes  Gepräge  nicht  durch 
diese  Erscheinung,  sondern  erst  durch  die  Hirnherdsymptome  (Aphasie, 
Hemianopsie,  Hemiplegie). 

In  diesen  beiden  Fällen  haben  also  epileptische  Krämpfe  neben 
anderen  Symptomen  bestanden,  die  an  Wichtigkeit  den  Krampf- 
erscheinungen durchaus  als  gleichwertig  angesehen  werden  müssen. 
Und  so  lässt  sich  fast  bei  jedem  einzelnen  meiner  Krankheitsfälle 
zeigen,  dass  die  Symptome,  auf  die  sich  die  Tan  quer  ei 'sehe  Ein- 
theilung  gründet,  immer  nur  einen  Stein  in  dem  vielgestaltigen 
Mosaik  der  Krankheitserscheinungen  überhaupt  bilden.  Wäre  es  nun 
schon  nach  diesen  Bemerkungen  misslich,  wenn  ich  bei  der  Ein- 
teilung meiner  Beobachtungen  nach  dem  Prinzipe  Tanquerel  des 
Planen  es'  verfahren  wurde,  so  ist  dies  aus  anderem  Grunde  noch 
in  höherem  Grade  der  Fall.  Einzelne  meiner  Beobachtungen  nämlich 
zeigen,  obwohl  sie  ganz  unzweifelhaft  in  das  Gebiet  der  Encephalo- 
pathia saturnina  gehören,  kein  einziges  der  Symptome,  auf  die 
Tanquerel  seine  Eintheilung  gegründet  hat.  So  hat  Speck  (Fall  6) 
weder  an  Delirien,  noch  an  Krämpfen,  noch  an  comatösen  Zuständen 
gelitten,  und  doch  drucken  die  heftigen  Angstanfälle,  das  gesammte 
veränderte  psychische  Verhalten,  die  Facialisparese  diesem  Krankheits- 
fall deutlich  den  Stempel  eines  Gehirnleidens  auf;  dass  dasselbe  mit 
der  Bleiintoxication  in  ursächlichen  Zusammenhang  gebracht  werden 
muss,  brauche  ich  wohl  an  dieser  Steile  nicht  weiter  zu  begründen. 

Ein  ganz  ähnliches  Verhalten  ergiebt  sich  für  Beobachtung  7 
(Prentzberg).  Hier  sind  Kopfschmerz,  Schwindel  und  hochgradige 
Gedächtnissschwäche  die  einzigen  Krankheitssymptome,  bei  Brauer 
(Beobachtung  8)  kommen  zu  diesen  Erscheinungen  noch  Gehörs-  und 
Geruchsstörungen  und  einseitige  vollständige  Hemianästhesie  hinzu. 
Ganz  einzig  dastehend  ist  Fall  13  (Griebel)  dadurch,  dass  als 
alleiniges  Symptom  eines  Gehirnleidens  Störungen  im  Vagusgebiet 
aufgetreten    sind.     Im   Fall   2  (Grünhagen)   sind   die  Paresen  im 
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Bereich  verschiedener  motorischer  Hirnnerven  in  Verbindung  mit 
Kopfschmerz,  Schwindel  und  eigentümlich  veränderter  Psyche  als 
Symptome  der  Encephalopathie  aufzufassen.  Es  ist  also,  wie  aus 
diesen  Beobachtungen  hervorgeht,  die  Eintheilung  Tanquerel  des 
Planches'  eine  zu  enge  uud  deshalb  uicbt  für  alle  Krankheitsfälle 
ausreichend.  Indessen  sind  Erscheinungen,  wie  die  soeben  ge- 
schilderten, durchaus  nicht  der  Beobachtung  eines  so  ausgezeichneten 
Forschers,  wie  Tanquerel  des  Planches  es  war,  entgangen.  Er 
macht  vielmehr  an  mehreren  Stellen  seines  Werkes  auf  die  ver- 
änderten psychischen  Functionen,  auf  die  Sehstörungen,  Kopfschmerz 
und  Schwindel  etc.  aufmerksam.  Der  französische  Forscher  sieht 
diese  Symptome  aber  nur  als  Prodromalerscheinungen  des  eigentlichen 
Leidens  an,  eine  Auffassung,  der  wir  heute  nicht  mehr  beistimmen 
können,  da  wir  ja  gezeigt  haben,  wie  solche  Symptome  während  sehr 
langer  Zeit  ganz  allein  bestehen  können  und  manchen  Krankheits- 
bildern gerade  erst  ihren  typischen  Charakter  verleihen.  Ich  behalte 
also  nicht  die  Eintheilung  von  Tanquerel  des  Planches  bei, 
sondern  versuche  die  Krankheitserscheinungen  einem  weit  all- 
gemeineren Gesichtspunkte  unterzuordnen,  indem  ich  dieselben  ein- 
theile  in  allgemeine  Hirnerscheinungen  und  in  Herdsymptome.  Ob 
diese  Eintheilung  aber  auch  für  die  Glassificirung  des  einzelnen  Falles 
practisch  brauchbar  ist,  wollen  wir  später  untersuchen. 

Ein  ganz  besonderes  Interesse  bieten  unter  den  allgemeinen  Ge- 
hirnerscheinungen die  psychischen  Veränderungen  dar.  Wir  haben 
sie  in  höherem  oder  geringerem  Grade  7  Mal  unter  unseren  13  Beob- 
achtungen constatiren  können.  Es  ist  nicht  leicht,  mit  wenigen  Wor- 
ten diese  eigenthümlichen  und  sehr  verschiedenartigen  Störungen  zu 
schildern. 

Einige  unserer  Patienten  zeigten  eine  gedrückte,  trübe  Stimmung, 
sie  litten  unter  unbestimmten  Angstzuständen,  die  im  Fall  6  (Speck) 
eine  sehr  bedeutende  Höhe  erreichten.  Im  Fall  9  (Margass)  haben 
wir  ein  eigenthümliches  Gemisch  von  Demenz  und  Melancholie  ver- 
bunden mit  hypochondrischen  Vorstellungen  beobachtet.  In  wieder 
anderen  Fällen  bestanden  die  psychischen  Symptome  in  hochgradiger 
Gedächtnissschwäche  und  Reizbarkeit  der  Stimmung.  Des  Tages  über 
waren  die  Patienten  häufig  sehr  schläfrig  und  der  Schlaf  Nachts  im 
Ganzen  unruhig  und  häufig  durch  eigentümliche,  wüste  Träume  un- 
terbrochen. 

Kopfschmerzen  und  Schwindelanfälle  haben  wir  bei  fast  allen 
unseren  Patienten  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt.  Die  Kopf- 
schmerzen waren  theils  unbestimmt  verbreitet,  theils   wurden  sie  an 
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bestimmten  Stellen  (Supraorbitalgegend,  Stirn,  Hinterkopf)  localisirt 
angegeben,  und  es  bestand  dann  in  einigen  Fällen  eine  bedeutende 
Schmerzempfindlichkeit  dieser  Stellen  gegen  leichtes  Anklopfen  mit 
dem  Hammer.  Convulsivische  Erscheinungen  haben  wir  bei  einer 
relativ  grossen  Zahl  dieser  Patienten  beobachten  können.  Dieselben 
betrafen  theils  einzelne  Muskelgruppen ,  theils  waren  sie  allgemeiner 
Natur.  In  fünf  Fällen  (3,  4,  6,  9,  12)  zeigten  diese  Krämpfe  ganz 
deutlich  epileptischen  Charakter,  wie  dies  theils  aus  den  Mittheilungen 
der  Patienten,  theils  aus  der  Beobachtung  im  Erankenhause  hervor- 
ging. Wir  fanden  stets  dabei  Verlust  des  Bewusstseins,  aufgehobene 
Pupillenreaction  und  allgemeine  Gonvulsionen.  Unbestimmte  Prodro- 
malerscheinungen  gingen  diesen  typischen  Krampfanfällen  voraus;  ob 
unter  diesen  Prodromen  die  eigentliche  Aura  epileptica  constant 
fehlte,  eine  Erscheinung,  auf  die  Tanquerel  besonders  aufmerksam 
macht,  vermag  ich  nicht  anzugeben.  Die  in  Fall  1 1  (Neubieser)  beob- 
achteten Krampfanfälle  sind  wohl  bei  dem  hochgradigen  Nierenleiden 
als  urämische  aufzufassen. 

Delirien  haben  wir  bei  unseren  Kranken  nur  selten  zu  beobach- 
ten Gelegenheit  gehabt.  Nur  in  Fall  1  (Schreiber)  und  8  (Kraemer) 
sind  dieselben  mit  Deutlichkeit  aufgetreten. 

Dies  sind  die  wichtigsten  derjenigen  Symptome  der  Encephalo- 
pathia saturnina,  die  wir  in  die  Gategorie  der  sogenannten  allgemei- 
nen Gerebralerscheinungen  zu  bringen  berechtigt  sind. 

Ich  komme  jetzt  zu  der  wichtigen  und  umfangreichen  Gruppe 
derjenigen  von  uns  beobachteten  Krankheitserscheinungen,  die  wir  als 
Herdsymptome  des  Gehirns  ansprechen  können.  Unter  diesen  nehmen 
die  Lähmungserscheinungen  im  Bereich  einzelner  Hirnnerven  unzwei- 
felhaft den  ersten  Platz  ein;  wir  wollen  dieselben  jetzt  hier  zunächst 
betrachten,  dürfen  aber  nicht  unberücksichtigt  lassen,  dass  die  Be- 
theiligung der  Sinnesnerven  in  einer  Zahl  der  Fälle  an  eine  Hemi- 
anästhesie  gebunden  war  und  mit  dieser  gemeinschaftlich  nach  be- 
kannten Thatsachen  als  ein  mit  Hemianästhesien  zusammen  vorkom- 
mendes Symptom  aufgefasst  werden  muss. 

Erscheinungen,  die  auf  den  N.  olfactorius  zu  beziehen  sind,  finden 
wir  nur  in  zwei  unserer  Beobachtungen  (Margass,  Brauer).  Die  Er- 
krankung bestand  im  ersteren  Falle  in  völliger  Aufhebung  der  Ge- 
ruchsempfindung links  und  in  einer  Abschwächung  derselben  auf  der 
rechten  Seite.  Bei  Brauer  hingegen  war  die  Geruchsempfindung  nur 
rechts  abgeschwächt.  Ganz  anders  gestaltet  sich  das  Verhältniss 
beim  Opticus.    Sehstörurigen  scheinen  mit  zu  den  häufigsten  Erschei- 
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Illingen  der  Encephalopathia  saturnina  zu  gehören.  Wir  haben  die- 
selben in  sechs  Fällen  (3,  4,  5,  8,  9,  11)  constatiren  können.  Die- 
selben bestanden  in  einer  mehr  oder  minder  hochgradigen  Amblyopie. 
Dabei  haben  wir  in  einem  Fall  concentrische  Einschränkung  des 
Gesichtsfeldes  (Fall  9,  Margass)  mit  Achromatopsie  und  Dyscbroma- 
topsie,  in  einem  anderen  eine  deutliche  Einschränkung  der  Farben- 
empfindung*  (Fall  8,  Brauer)  beobachtet;  in  Fall  5  (Ferbst)  bestand 
typische  Hemianopsie.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  hat  in 
zwei  Fällen  (Margass  und  Brauer)  ein  negatives  Resultat  ergeben,  in 
zwei  anderen  Fällen  (Sommerburg,  Ferbst)  wurden  atrophische  Ver- 
änderungen an  den  Papillen  constatirt,  bei  Lanzky  bestand  eine  bei- 
derseitige Neuritis  optica.  Im  Fall  1 1  (Neubieser)  bot  sich  das  typische 
Bild  der  Retinitis  albuminurica  dem  Untersucher  dar.  Nach  der  Ein- 
teilung von  G o wer' s  (p.  15)  müssen  wir  also  unsere  Fälle  trennen  in 
solche  ohne  nachweisbare  Veränderungen,  in  solche  mit  Neuritis  op- 
tica und  in  solche  mit  Atrophie  der  Sehnerven.  Die  Sehstörungen  in 
Folge  eines  Nierenleidens  sind  allerdings  in  diese  fiintheilung  nicht 
mit  einbegriffen. 

Ueber  den  Beginn  der  Augenerkrankungen  haben  die  Anamnesen 
keine  zuverlässigen  Anhaltspunkte  ergeben,  nur  bei  Ferbst  ist  mit 
Sicherheit  festgestellt  worden,  dasis  die  Augenaffection  die  Initial- 
erscheinung des  gesammten  schweren  Gehirnleidens  überhaupt  bildete. 

Erkrankung  im  Gebiet  der  motorischen  Augennerven  ist  nur  in 
einem  Fall  (Grünhagen)  beobachtet  worden;  dieselbe  bestand  in  einer 
Parese  des  linken  M.  abducens.  Ob  es  sich  um  echtes  Doppelsehen 
oder  um  Polyopia  monocularis  gehandelt  hat,  ist  nicht  zu  entscheiden. 

Häufiger  haben  wir  Störungen  im  Facialisgebiet  zu  beobach- 
ten Gelegenheit  gehabt.  In  allen  drei  Fällen  (Grünhagen,  Speck, 
Ferbst)  waren  die  Mundzweige  eines  Facialis  von  der  Parese  betrof- 
fen, während  das  Augengebiet  desselben  frei  befunden  wurde. 

Störungen  im  Bereich  des  Acusticus  haben  wir  in  zwei  Fällen 
(Margass,  Benecke),  verbunden  mit  Störungen  im  Gebiet  des  Glosso- 
pharyngeus,  constatirt;  dieselbe  bestand  im  ersten  Fall  (Margass)  in 
fast  völligem  Fehlen  der  Gehörs-  und  Geschmacksempfindung  auf  der 
linken  Seite,  während  rechts  nur  eine  verminderte  Schärfe  der  Wahr- 
nehmung constatirt  wurde.  In  dem  anderen  Fall  (Benecke)  war  die 
Störung  nur  eine  einseitige.  Auch  den  Vagus  finden  wir  in  seinen 
verschiedenen  Zweigen  in  einigen  Fällen  von  der  Erkrankung  betrof- 
fen. Beschleunigte  Pulsfrequenz  charakterisirt  diese  Affection  in  drei 
Fällen  (Schreiber,  Margass,  Griebel);  der  letzte  Fall  ist  noch  ganz 
besonders  durch  das  sehr  eigentümliche,  oben  geschilderte  Verhalten 
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der  Respiration  ausgezeichnet.  In  einem  Fall  (Kraemer)  wurde  eine 
vorübergehende  Verlangsamang  des  Pulses  beobachtet  Der  N.  laryn- 
gens  inferior  war  im  Fall  2  (Granhagen)  and  im  Fall  9  (Margass) 
von  der  Erkrankung  ergriffen;  dieselbe  hat  im  ersten  Fall  eine  Läh- 
mung  der  Addactoren  der  Stimmbänder  zur  Folge.  Hier  bestand  noch 
ausserdem  eine  Parese  des  M.  levator  veli  palatini.  Bei  Margass 
waren  die  Mm.  thyreoaryt  int  gelahmt. 

Ob  diese  Vagusaffection  nun  jedesmal  centralen  Ursprungs  war, 
lftsst  sich  mit  Bestimmtheit  nicht  entscheiden.  Doch  können  wir  aus 
der  Analogie  mit  unseren  anderen  Fällen,  in  denen  die  Erscheinungen 
von  Seiten  der  Hirnnerven  in  Verbindung  mit  den  übrigen  Symptomen 
unzweifelhaft  als  centrale  Erkrankungen  gedeutet  werden  mussten, 
den  Sehluss  ziehen,  dass  auch  hier  das  Blei  das  Centralorgan  (Vagus- 
centren) afficirt  und  die  Symptome  ausgelöst  hat 

Dies  sind  in  kurzen  Zagen  die  krankhaften  Erscheinungen,  die 
wir  von  selten  der  Gehirnnerven  beobachtet  haben.  Wir  sehen,  es 
spielen  diese  Affectionen  eine  grosse  Rolle  in  der  Semiotik  der  Blei- 
intoxication  des  Gentrainervensystems ,  denn  es  sind  ja  fast  sämmt- 
liche  Hirnnerven,  motorische  und  sensible,  in  das  Bereich  unserer 
Betrachtung  hineingezogen  worden,  nur  das  Gebiet  des  Hypoglossus 
ist  in  unseren  Fällen  von  der  Erkrankung  völlig  verschont  geblieben, 
während  Remak  einen  Fall  von  Hypoglossuserkrankung  beobachtet 
hat,  den  er  auf  Bleiintozication  bezieht 

Als  weiteres  interessantes  Herdsymptom  haben  wir  bei  zwei  Pa- 
tienten (Margass,  Brauer)  Hemianästhesie  zu  beobachten  Gelegenheit 
gehabt,  eine  Erscheinung,  auf  die  in  neuerer  Zeit  schon  von  verschie- 
denen französischen  Forschern,  besonders  vop  Gharcot  aufmerksam 
gemacht  worden  ist.  Diese  Hemianästhesie  war  in  beiden  Fällen  eine 
sehr  vollständige,  sie  bestand  in  höherem  oder  geringerem  Grade  für 
alle  Reize  und  dehnte  sich  auch  auf  die  Schleimhäute  der  betroffenen 
Seiten  aus.  Das  Trigeminusgebiet  war  in  diesen  Beobachtungen  mit 
ergriffen.  Ausser  diesen  Sensibilitätsstörungen  haben  wir  in  einigen 
Beobachtungen  auch  Beeinträchtigung  der  Motilität  constatiren  kön- 
nen. Ich  meine  hiermit  nicht  die  typischen  Extensorenlähmungen, 
die  wir  ja  in  den  meisten  Fällen  gefunden  haben,  sondern  Lähmungs- 
erscheinungen, die  dem  Charakter  der  Hemiparesis  entsprechen.  Mit 
Deutlichkeit  waren  solche  Lähmungserscheinungen  nur  in  Fall  9 
(Margass)  zu  constatiren;  dieselben  hatten  sich  bei  diesem  Patienten 
nach  einem  apoplectischen  Anfall  entwickelt  In  einigen  anderen 
Fällen  bestanden  die  Bewegungsstörungen  mehr  in  leichten  Paresen, 
Herabsetzung  der  motorischen  Kraft  und  Tremor,  mussten  aber. ihrem 
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ganzen  Auftreten  nach  als  Symptome  des  Hirnleidens  aufgefasst  wer- 
den. Erwähnen  will  ich  an  dieser  Stelle  noch  das  eigentümliche 
Verhalten  des  Kniephänomens,  welches  wir  bei  einigen  Patienten  beob- 
achtet haben.  Dasselbe  fehlte  in  zwei  F*llen  (Ferbst  and  Griebel) 
einseitig  dauernd,  bei  Speck  war  es  auffallend  verstärkt. 

Schliesslich  will  ich  noch  als  interessantes  Herdsymptom  auf  die 
Sprachstörung,  die  wir  bei  Ferbst  beobachteten,  hinweisen.  Dieselbe 
hatte  den  Charakter  der  Aphasie  und  unterschied  sich  deshalb  wesent- 
lich von  anderen  in  der  Literatur  beschriebenen  Beobachtungen,  in 
denen  L&hmungen  oder  Verwirrungszustände  Ursache  der  bei  der  Blei* 
intoxication  bestehenden  Sprachstörung  waren. 

Ist  es  nun,  wenn  wir  die  geschilderten  Symptome  in's  Auge 
fassen,  Oberhaupt  möglich,  nach  den  klinischen  Erscheinungen  die 
Encephalopathia  saturnina*  in  bestimmte  Gruppen  so  einzutheilen,  dass 
diese  Eintheilung  jeden  einzelnen  Krankheitsfall  so  völlig  charakteri- 
sirt,  dass  die  Nennung  der  betreffenden  Krankheitsgruppe  in  uns 
gleich  ein  klares  und  bestimmtes  Bild  von  dem  speciellen  Krankheits- 
fall erweckt?  Es  scheint  mir,  dass  eine  solche  Eintheilung  nach  kli- 
nischen Gesichtspunkten  noch  nicht  möglich  ist,  da  sich  für  die  grosse 
Menge  der  Symptome  zu  wenig  und  zu  allgemein  leitende  Gesichts- 
punkte ergeben.  Stets  werden  wir  den  speciellen  Fall  genau  in  sei- 
nen einzelnen  Zögen  analysiren  müssen,  um  den  Charakter  desselben 
genügend  verstehen  zu  können.  Hat  uns  nun  bei  unserem  Bestreben, 
die  Encephalopathia  saturnina  in  bestimmte  Gruppen  einzutheilen,  der 
Weg  der  klinischen  Erfahrung  bis  jetzt  im  Stich  gelassen,  so  könnten 
wir  vielleicht  weitere  Gesichtspunkte  von  dem  Resultate  der  patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen  erwarten.  Jedoch  dürfen  wir 
bei  den  relativ  seltenen  Sectionen,  die  Oberhaupt  und  häufig  mit 
negativem  Befunde  gemacht  sind,  auch  in  dieser  Richtung  nicht  viel 
hoffen. 

Ich  will  mich  hier  darauf  beschränken,  die  Ergebnisse  der  Sec- 
tionen, die  in  der  Literatur  mitgetheilt  sind,  mit  meinen  Befunden 
zusammenzustellen  und  prüfen,  ob  sich  aus  den  gewonnenen  Resul- 
taten Schlüsse  auf  die  Art  und  Weise,  wie  das  Blei  auf  das  Gehirn 
einwirkt,  ziehen  und  die  Ursachen  der  Encephalopathie  in  ein  helleres 
Licht  setzen  lassen.  Es  giebt  zunächst  eine  ganze  Reihe  von  Fällen, 
die  unter  schweren  Erscheinungen  verlaufen,  bei  denen  die  Section 
aber  durchaus  keine  Veränderungen  am  Centralnervensystem  nach- 
weisen konnte,  die  irgendwie  geeignet  wären,  die  klinischen  Symptome 
zu  erklären.  Zu  dieser  Gruppe  von  negativen  Befunden  gehören  die 
$i  Fälle  aus  der  bekannten  Zusammenstellung  von  Tanquerel  des 
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Planches.  Eine  Erklärung  für  diese  Thatsacbe  zu  geben,  sind  wir 
nicht  im  Stande,  doch  können  wir  wohl  ganz  analoge  Verhältnisse 
bei  einer  anderen  Erkrankung  znr  Yergleichnng  heranziehen.  So 
findet  man  nicht  selten  bei  chronischen  Alkoholisten,  die  plötzlich  in 
einem  Anfall  von  Delirium  gestorben  sind,  auf  dem  Secirtisch  and 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  trotz  des  sorgfältigsten  For- 
schens  absolut  keine  Veränderungen  am  Centralnervensystem  vor. 
Wir  müssen  also  wohl  annehmen,  dass  gewisse  Gifte,  wie  der  Alkohol 
und  das  Blei,  wenn  sie  lange  Zeit  ihren  verderblichen  Einfluss  auf 
den  menschlichen  Organismus  ausgeübt  haben,  eine  directe  schädigende 
Wirkung  auf  das  Gehirn  auszuüben  fähig  sind,  ohne  dass  wir  im 
Stande  wären,  mit  unseren  heutigen  Hülfsmitteln  etwa  bestehende 
feinste  anatomische  Veränderungen  nachzuweisen.  Klarer  liegen  die 
Verhältnisse  bei  einer  weiteren  Anzahl  von  Fällen,  bei  denen  die 
Sectionen  positive  und  zum  Theil  recht  ausgedehnte  Veränderungen 
ergeben  haben,  die  vornehmlich  in  intracraniellen  Erweichungsherden 
und  Blutergüssen,  sowie  atrophischen  Zuständen  des  Gehirns  bestehen. 
In  diese  Gruppe  gehört  ein  Theil  der  18  Fälle  Tanquerel's  mit 
gelber  Erweichung,  ferner  die  auch  schon  an  einer  früheren  Stelle 
ausführlich  geschilderten  Befunde  von  v.  Monakow  und  Seifert. 
Auch  in  meinen  beiden  Fällen  fand  sich  einmal  (bei  Lanzky)  eine 
etwa  bohn  engrosse  Blutung  im  Gyrus  uncinatus  vor.  Diese  Blutung 
erklärt  aber  die  schweren  klinischen  Erscheinungen  des  Falls  keines- 
wegs; wir  müssen  annehmen,  dass  das  Blei  noch  ausserdem  toxisch 
auf  das  Gehirn  eingewirkt  hat,  ohne  jedoch  zu  nachweisbaren  anatomi- 
schen Veränderungen  geführt  zu  haben.  Daneben  aber  haben  wir  einen 
positiven  anatomischen  Befund  am  Opticus  (cf.  pag.  3).  Es  scheint 
also,  als  ob  diese  toxische  Erkrankung  sich  schon  am  Opticus  ana- 
tomisch ausprägen  kann,  während  das  Gehirn  noch  keine  wesentlichen 
Veränderungen  zeigt  In  dem  anderen  Fall  (Ferbst)  hat  die  Section 
neben  einem  unbedeutenden  Hydrocephalns  internus  und  einer  leichten 
Ependymitis  proliferans  eine  sehr  ausgedehnte  Encephalomalacia  fusca 
multiplex  cerebri  ergeben. 

Suchen  wir  nun  den  Ausgangspunkt  für  diese  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  des  Gentralnervensystems,  so  ist  nach 
einer  ganzen  Reihe  von  Erfahrungen  nicht  mehr  zweifelhaft,  dass 
entzündliche  Processe  an  den  kleinen  und  kleinsten  Gefässen  des 
Gehirns  eines  der  wichtigsten  causalen  Momente  für  die  Gehirnerkran- 
kung bilden.  Schon  Kussmaul  und  Maier  machten  in  ihrer  Ab- 
handlung »über  die  pathologische  Anatomie  des  chronischen  Satur- 
nismus** (cf.  pag.  18)  auf  periarteriitische  Processe  in  den  Wänden 


664  Dr.  Alexander  Westphal, 

der  kleinen  arteriellen  Gefässstämme  aufmerksam,  v.  Monakow 
(cf.  pag.  20)  fand  in  seinem  so  genau  untersuchten  Fall  »an  den 
meisten  Gefässen  erweiterte  Adventitialräume  mit  Kernwucherung  und 
Einlagerung  von  zahlreichen  zelligen  Elementen".  Seifert  consta- 
tirte,  dass  die  Arteria  basilaris  in  seinem  Fall  in  der  Wand  getrabt, 
und  dass  einzelne  Stellen  stark  atheromatös  verdickt  waren.  Oeller's 
(cf.  p.  21)  Untersuchung  des  Opticus  ergab  eine  Endarterütis  obliterans. 
In  meinem  Fall  (Ferbst)  wurde  gefunden,  dass  die  Wandungen  der 
Gefässe  verdickt  und  hier  und  da  arteriosklerotische  Platten  einge- 
lagert waren.  Ausserdem  konnten  wir  bei  sechs  unserer  Patienten 
intra  vitam  mehr  oder  minder  deutliche  Rigidität  der  peripherischen 
Arterien  constatiren,  ein  Umstand,  der,  da  es  sich  zum  Theil  um  noch 
jugendliche  Individuen  handelte,  gewiss  sehr  auffallend  war.  Für 
unsere  Betrachtung  ist  dieser  Umstand  von  ganz  hervorragender 
Wichtigkeit,  denn  wir  gehen  wohl  nicht  zu  weit,  wenn  wir  von 
der  an  den  peripherischen  Arterien  beobachteten  Härte  den  Schiusa 
auf  eine  gewisse  Rigidität  auch  in  den  Wandungen  der  Gehirnge- 
fasse  ziehen. 

Nach  allen  diesen  Beobachtungen  kann  es  nicht  zweifelhaft  sein, 
dass  arteriitische  und  periarteriitische  Processe  der  Gehirngefässe  eine 
wichtige  Rolle  bei  der  Bleiintoxication  des  Centralnervensystems  spie- 
len. Offenbar  ist  es  aber,  dass  diese  chronisch  entzündlichen  Pro- 
cesse die  Elasticität  und  Widerstandskraft  der  Arterienwand  wesent- 
lich herabsetzen  werden.  In  dieser  grösseren  Brüchigkeit  der  Gef&es- 
wandungen  nun  werden  wir  den  Grund  dafür  suchen  müssen,  dass 
dieselben  schon  bei  geringfügigen  Insulten  leicht  zerreissen  und  zu 
hämorrhagischen  Ergüssen  in  die  Gehirnsubstanz  hinein  Veraniassung 
geben.  Anderentheils  aber  werden  ohne  Zweifel  durch  obliterirende 
arteriitische  Processe  die  Circulations-  und  Ernährungsvorgänge  im 
Gehirn  schwer  beeinträchtigt  werden  und  die  ihrer  Ernährungsflüssig- 
keit beraubten  Gehirngebiete  leicht  zum  Absterben  gebracht  werden 
können.  Ausser  dem  Verschluss  des  Lumens  können  die  arteriitischen 
Processe  aber  schon  allein  dadurch,  dass  sie  die  Elasticität  der 
Gefässwandungen  herabsetzen  und  dieselben  in  starre  Röhren  ver- 
wandeln, die  Ernährungsvorgänge  des  Gehirns  in  hohem  Grade 
beeinträchtigen.  Auf  diese  Weise  erklären  sich  nach  den  Untersu- 
chungen von  Gharcot  ebenfalls  gewisse  Formen  von  Gehirner- 
weichung*). 


*)  Wer  nicke,  Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten  II. 
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Wir  sehen  aus  diesen  Thatsachen,  in  wie  hohem  Grade  die  durch 
die  Bleiintoxication  bedingte  Gefässerkrankung  bedeutsam  ist  für  die 
Entstehung  der  Bncephaiopathia  saturnina. 

Ich  komme  jetzt  zu  der  letzten  Form  der  Encephalopathia  satur- 
nina, in  der  die  Gehirnerscheinungen  in  Zusammenhang  gebracht 
werden  müssen  mit  einer  bestehenden  Bleierkraukung  der  Nieren.  In 
froherer  Zeit  wurde  diese  Art  der  Erkrankung  für  eine  sehr  häufige 
gehalten,  und  manche  Autoren  gingen  so  weit,  alle  Gehirnerschei- 
nungen  bei  Bleiintoxication  als  urämische  aufzufassen.  Auch  jetzt 
noch  ist  das  Urtheil  der  Aerzte  über  die  Bedeutung  der  Nierenerkran- 
kung bei  den  Erscheinungen  der  Encephalopathia  saturnina  ein  ge- 
seiltes. Unter  meinen  dreizehn  Fällen  ist  nur  einmal  (Neubieser) 
Eiweiss  im  Harn  gefunden  worden,  und  zwar  in  so  reichlicher  Menge, 
dass  die  Gehirnerscheinungen  dieses  Patienten  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit als  urämische  aufgefasst  werden  mussten,  zumal  da 
Retinitis  albuminurica  bestand.  Auch  Oppenheim  theilt  in  seiner 
schon  citirten  Arbeit  einen  zu  dieser  Gruppe  von  Erkrankungen  ge- 
hörigen Fall  mit:  »Jedenfalls  spricht  unsere  Beobachtung  nicht  gegen 
die  Annahme,  dass  die  als  Encephalopathia  saturnina  bezeichneten 
vielgestaltigen  Hirnsymptome  durch  die  Vermittelung  einer  saturninen 
Nephritis  hervorgerufen  werden.  Wenigstens  haben  wir  keinen  Grund 
anzunehmen,  dass  das  Blei  direct  schädigend  auf  die  Hirngefässe  ge- 
wirkt hat,  da  die  in  unserem  Fall  constatirte  Nephritis  mit  Herz- 
hypertrophie eine  hinreichende  Erklärung  für  die  cerebrale  Apoplexie 
abgiebt". 

Nach  meinen  Beobachtungen  musste  ich  zu  dem  Resultat  gelan- 
gen, dass  urämische  Hirnsymptome  bei  Bleiintoxication  vorkommen, 
dass  aber  die  beiden  ersten  Formen  der  Erkrankung  bei  Weitem  häu- 
figer sind. 


Fassen  wir  zum  Schluss  noch  einmal  die  drei  von  uns  angenom- 
menen Wege  zusammen,  auf  denen  das  Blei  schädigend  auf  das  Cen- 
tralnervensystem  einzuwirken  pflegt,  so  finden  wir: 

1.  Eine  directe  Einwirkung  des  Bleis  auf  das  Gehirn.  — 
Dieser  toxische  Einfluss  macht  sich  durch  allgemeine 
cerebrale  Symptome,  wie  durch  Herderscheinungen  gel- 
tend. Besonders  sind  hierher  auch  zu  rechnen  jene  eigen- 
thfimlichen  Neurosen,  die  mit  Hemianaesthesie  und  psy- 
chischen Störungen  'einhergehen.  —  Gleichzeitig  können 
dabei  an  einzelnen  Hirnnerven  (besonders  Opticus)  durch 
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die  Intoxication  bedingte  anatomische  Veränderungen  zum 
Ausdruck  kommen. 

2.  Einwirkung  des  Bleis  auf  die  Gehirngefässe  und  dadurch 
bedingte  arteriitische  Processe  und  deren  Folgezustände 
(Blutung,  Encephalomalacie). 

3.  Einwirkung  des  Bleis  auf  die  Nieren  mit  urämischen  Ge- 
hirnerscheinungen. 

4.  Endlich  können  sich  diese  Momente  mit  einander  com- 
biniren. 


Zum  Schlüsse  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Privatdocenten  Dr. 
Oppenheim  für  das  freundliche  Interesse  und  die  Unterstützung, 
die  er  meiner  Arbeit  gewidmet  hat,  meinen  aufrichtigen  Dank  aus- 
zusprechen. 


XXXIL 
Beginnende  multiple  Sklerose  und  acute  Myelitis*). 

Von 

Dr.  Aagust  Cruwr, 

erstem  Assistenten  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Freibarg  i.  Br. 

(Hierzu  Taf.  X.) 


Uer  vorliegende  Fall  wurde  im  Jahre  1881  in  der  psychiatrischen 
Klinik  zu  Marburg  beobachtet  und  schien  mir  sowohl  in  pathologisch- 
anatomischer, als  auch  in  klinischer  Beziehung  nach  verschiedenen 
Richtungen  Interesse  zu  bieten. 


(Auszug  aus  den  Acten  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg.) 

Hedwig  Amalie  R,  19  Jahre  alt,  aus  Hersfeld.  Der  Vater,  ein  Potator, 
starb  an  Lebercirrhose.  Die  Mutter  ist  körperlioh  und  geistig  gesund,  andere 
Blutsverwandte  haben  nioht  an  Nerven-  und  Geistesstörung  gelitten.  Die 
Kindheit  der  Patientin  war  von  normalem  Verlauf,  sie  lernte  bei  Zeiten  gehen 
und  sprechen,  sie  war  gutmüthig,  lebhaft  und  besuohte  die  Schule  mit  gutem 
Erfolge.  Die  Menses  traten  im  14.  Lebensjahre  auf  und  kehrten  regelmässig 
wieder.  Im  October  1879  machte  Patientin  die  Masern  durch.  An  diese  Er- 
krankung soll  sioh  eine  Meningitis  cerebrospinalis  (?)  angeschlossen  haben, 
welche  Lähmung  der  unteren  Extremitäten,  des  Mastdarms  und  der  Blase  im 
Gefolge  hatte.  Im  Frälyahr  1880  waren  die  Lahmungserscheinungen  wieder 
verschwanden.  Ende  1880  und  im  Beginne  des  Jahres  1881  fielen  bei  Pa- 
tientin zum  ersten  Mal  psychische  Störungen  auf,  welche  sioh  in  aufgeregtem 


*)  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Falles  wurde  im  Laboratorium 
der  psychiatrischen  Klinik  zu  Freiburg  i.  Br.  vorgenommen. 

Für  die  gütige  Ueberlassung  des  Falles  bin  ioh  Herrn  Prof.  Gramer  zu 
Dank  verpflichtet. 
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Wesen,  Reizbarkeit  und  häufigem  Schwatzen  kundgaben.  Anfang  Februar 
änderte  sich  das  Krankheitsbild ,  Patientin  fing  an  zu  jammern ,  klagte  über 
Beengungen  auf  der  Brust,  über  Schmerzen  im  Leibe  und  konnte  des  Nachts 
trotz  grosser  Dosen  Bromkaliums  keinen  Schlaf  finden.  In  den  letzten  Tagen 
vor  der  Aufnahme  in  die  Anstalt  hat  Patientin  wiederholt  energische  Selbst- 
mordversuche gemacht. 

Der  am  12.  Februar  1881  vom  behandelnden  Arzte  aufgenommene 
Status  constatirte:  keinerlei  motorische  und  sensible  Störungen, 
keine  Störungen  der  Sinnesfunctionen.  Die  Kranke  kann  im  Geben, 
ohne  zu  wanken,  eine  gerade  Linie  einhalten.  Die  Pupille  ist  von  normaler 
Weite  and  Beschaffenheit.  Ausfluss  aus  den  Ohren  besteht  nicht  und  hat 
auch  nicht  bestanden.  Die  Zunge  wird  gerade,  ohne  Zittern  im  Gewebe,  vor- 
gestreckt. Die  Sprache  ist  in  jeder  Beziehung  normal.  Die  physika- 
lische Untersuchung  der  Brust  und  Unterleibsorgane  ergiebt  normalen  Befand. 

Am  14.  Februar  1881  wird  die  Kranke  in  die  ständische  Irrenheilan- 
stalt zu  Marburg  aufgenommen,  sie  ist  in  ziemlicher  Erregung,  spricht  and 
gesticulirt  lebhaft. 

Status.  Blasse,  magere,  gracil  gebaute  Person  mit  lebhaftem  Augen- 
und  Gesichtsausdruck,  keine  Oedeme  und  Hautausschläge,  an  der  Innenseite 
des  linken  Handgelenkes  eine  4  Ctm.  lange,  die  Cutis  durchtrennende  Schnitt- 
wunde in  leichter  Entzündung  begriffen.  Temperatur  normal.  An  Herz  und 
Lungen  nichts  Besonderes.  Pupillen  mittelweit  gleich,  keinerlei  moto- 
rische und  sensible  Störungen,  keine  Seh-  und  Gehörstörungen 
nachweisbar.  Die  Kranke  hält  dem  untersuchenden  Ante  die  Hand  fest, 
drückt  sie,  macht  erotisohe  Miene.  Sie  giebt  an,  dass  sie  nervenschwach  sei, 
dass  die  Grossmutter  sie  falsch  behandelt  und  sie  nervenschwach  gemacht 
habe.  Auch  Angstgefühle  habe  sie  gehabt  und  sich  in  einem  solchen  Anfall 
von  Verwirrtheit  und  Angst  mit  dem  Messer  geschnitten.  Sie  sucht  die  Wär- 
terin hinaaszuschioken  und  reisst,  als  diese  sich  zum  Soheine  entfernt,  an  ihrem 
Verbände.    Nahrungsaufnahme  und  Schlaf  sohlecht. 

15.  Februar.  In  der  Nacht  sohrie  Patientin  öfters  laut  auf,  die  Uhr 
(Controluhr),  welohe  die  Wärterin  habe,  sei  ihre  Lebensuhr,  wenn  die  abge- 
laufen sei.  müsse  sie  sterben.  Sie  nässte  das  Bett  und  sagte  am  Morgen,  es 
müsse  ihr  Jemand  in's  Bett  „gepisst"  haben,  auch  habe  sie  daheim  der  Arxt, 
welcher  sie  wegen  ihrer  Lähmungen  elektrisirt  habe,  geschlechtlich  gemiss- 
brauoht.  Gegen  Abend  liegt  sie  mit  aufgelöstem  Haar  im  Bett  and  sagt,  es 
sei  ihr  „so  leicht0. 

16.  Februar.  Nachts  wieder  Beängstigungen,  sagt,  man  wolle  sie  hin- 
richten, klagt  über  Chloroformgeruoh. 

Ende  Februar  sowie  im  März  und  April  war  der  Zustand  der  Patientin 
ein  sehr  wechselnder:  Bald  ruhig  und  folgsam,  am  im  nächsten  Moment  ihre 
Kleider  zu  zerreissen  and  auf  die  Wärterinnen  loszugehen ,  so  dass  sie  isolirt 
werden  musste,  bald  ängstlich  und  gefasst  zu  sterben,  fortwährend  Bibel- 
sprüche recitirend,  konnte  man  sie  einen  Augenblick  später  mit  dem  Einnehmen 
allerlei  theatralischer  Attitüden  beschäftigt  sehen.     Reinlichkeit  und  Körper- 
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pflege  Hess  sie  völlig  ausser  Acht,  sie  machte  den  Wärterinnen  sehr  viel  zu 
schaffen,  biss,  kratzte  and  zeichnete  sich  durch  ihre  Behendigkeit 
aas.    Ab  and  za  hörte  sie  auch  Stimmen. 

Am  1 5.  Mai  wurde  bei  Patientin  eine  Temperatursteigerung  constatirt 
and  am  18.  desselben  Monates  eine  Anschwellung  an  der  linken  Hüfte  be- 
merkt. Zugleich  liessen  sioh  links  hinten  unten  eine  handbreite  Dämpfung, 
schwaches  Athmungsgeräusch  and  mittelgrossblasige  Rasselgeräusche  nach- 
weisen. Harn  und  Koth  entleerte  Patientin  fortwährend  mit  Absicht  an- 
ter sich. 

17.  Mai.    Ein  Versnob,  die  Kranke  zu  untersuchen,  misslang. 

20.  Mai.  Am  Kreuzbein  hat  sich  Decubitus  entwickelt,  trotz  des  Fie- 
bers, welohes  Abends  bis  auf  39,4  stieg,  hatte  Patientin  sehr  bösartige  Nei- 
gungen, spuckte,  biss  und  kratzte  nach  ihrer  Umgebung.  Die  Nahrangsauf- 
nahme war  besser. 

Von  hier  ab  lasse  ich  die  Krankengeschichte  in  extenso  folgen: 

26.  Mai.  Dämpfung  nicht  fortgeschritten.  Febris  oontinua.  Deutliohe 
Fluctuation,  Röthung  und  Schmerzhaftigkeit  der  linken  Regio  iliaoa,  Incision, 
Entleerung  grosser  Massen  nicht  übelriechenden  Eiters.  Anlegung  eines  Ver- 
bandes sowie  consequente  Behandlung  des  Decubitus  wird  durch  das  ausser- 
ordentlich widerspenstige  Benehmen  und  die  grosse  Unreinliohkeit  der  Patien- 
tin vereitelt.    Kräftezustand  sehr  gut. 

31.  Mai.  Abscess  fast  geheilt,  zeitweise  ruhiger,  so  dass  Patientin 
stundenlang  in  den  Garten  kann  (im  Wägelchen),  sonst  stellt  sie  aber  nooh 
immer  die  Geduld  des  Wartepersonals  auf  die  denkbarst  harte  Probe;  kaum 
sauber  gelegt,  verunreinigt  sie  sich  absichtlich.  Beim  Reinigen  und  Aus- 
spülen der  Wunde  lässt  sie  mit  grosser  Anstrengung  unter  sich,  spuckt 
dem  Arzte  in's  Gesicht  und  muss  gewaltsam  gehalten  werden.  Nahrungs- 
aufnahme gut. 

3.  Juni.  Urin  hellgelb,  trüb,  von  etwas  stechendem  Geruch,  soowach 
sauerer  Reaction,  specifisches  Gewicht  1010.  Beim  Kochen  und  Essigsäure- 
zusatz leichte  Trübung,  ebenso  bei  Zusatz  von  Salpetersäure.  Temperatur 
Abends  39  °. 

12.  Juni.  Decubitus  sehr  ausgedehnt,  tief  und  übelriechend.  Febris 
continua  heciica  bis  über  41  Abends.  Geistiger  Zustand  im  Ganzen  unver- 
ändert, obschon  häufiger  Momente  auftreten,  in  denen  Patientin  kindlich  zart 
und  folgsam  ist.    Nimmt  viel  zu  sich.    Puls  dicrot,  Fülle  leidlich. 

13.  Juni.  Besuch  von  Verwandten,  freut  sich  darüber  und  spricht  mit 
denselben.  Nachher  Bewusstsein  leicht  umnebelt.  Temperatur  Morgens  39,2, 
Abends  38,0. 

14.  Juni.  Puls  besser.  Temperatur  niedriger,  heftiger  Kopfschmerz. 
Patientin  meldet  sich  zur  Befriedigung  ihrer  Bedürfnisse.  Ordination  Eis  ad 
caput.    Temperatur  Morgens  37,8,  Abends  38,0. 

15.  Juni.  Puls  140,  leidlicher  Qualität.  Bewusstsein  leicht  umnebelt, 
Patientin  äussert  keine  Schmerzen,  dieDecubitusüache  etwas  granulirt,  an  den. 
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Randern  noch  viel  nekrotisches  Gewebe.  Ans  der  Abscesshöhle  entleeren  sich 
heim  Ausspülen  Eiterklumpen.  Das  Kreuzbein  liegt  bloss.  Klagen  über 
heftigen  Kopfschmerz.    Temperatur  Morgens  38,0,  Abends  39,1. 

16.  Juni.  Starker  Meteorismus;  seit  10  Tagen  kein  Stuhl,  Oleum 
Ricini  30,0  ohne  Erfolg. 

18.  Joni.  Mannelle  Entleerang  harter  Kothballen,  Eingiessung  Tan 
Wasser  durch  ein  hohes  Darmrohr  ohne  Stuhlentleerung.  Temperatur 
Abends  38,6. 

19.  Juni.  Oleum  Ricini  ohne  Erfolg,  bedeutende  Dyspnoe.  Puls  frequent, 
Qualität  noch  leidlich.   Aus  der  Abscesshöhle  entleert  sich  noch  flussiger  Eiter. 

20.  Juni.  Unter  zunehmender  Dyspnoe  erfolgt  bei  fast  bis  zuletzt 
erhaltenem  Bewusstsein  um  !/22  Uhr  Nachts  der  Tod.  Während  der 
Agonie  reichliche  Stuhlentleerung. 

Sectionsprotokoll  (Obducent  Dr.  Tuczek). 

20.  Juni  1881.     12  Stunden  post  mortem. 

Geringe  Todtenstarre,  keine  Todtenflecke.  Schädeldach  am  Scheitel  fest 
mit  der  Dura  verwachsen,  arm  an  Diploe,  blutarm.  Im  Sinus  longitudinalis 
ein  zusammenhängendes,  dunkles  Blutgerinnsel.  Harte  und  weiche  Hirnhäute 
völlig  intaot  an  der  Convexität,  an  der  Basis  ist  der  ganze  Pons  mit  den 
Hirnsohenkeln ,  die  untere  Fläche  der  Oblongata  und  ein  geringer  Theil  des 
Kleinhirns  zu  beiden  Seiton  der  medianen  Spalte  bedeckt  mit  einer  gelb-grünen, 
weichen,  etwas  sulzigen  Pseudomembran  von  stellenweise  1  Mmtr.  Mächtigkeit 
Sie  bedeckt  die  Gelasse  und  umhüllt  die  austretenden  Nerven  (III,  V,  VI,  VII, 
VIII),  reioht  nach  vorn  bis  an  das  Chiasma,  seitlich  bis  an  den  oberen  Klein- 
hirnlappen, nach  abwärts  setzt  sie  sich  in  den  Wirbelkanal  fort.  Ein  ähnlicher 
Belag  bedeckt  die  hintere  Schädelgrube,  den  Clivus  Blumenbaohü  und  die 
hintere  Fläche  des  Felsenbeins  und  geht  in  den  Meatus  auditorius  hinein. 
Mikroskopisch  finden  sich  ausschliesslich  Eiterkörperohen ,  zum  grossen  Theil 
völlig  intaot,  zum  Theil  zerfallen  in  Fibrinmassen  eingehüllt.  In  die  Fossa 
Sylvii,  sowie  in  die  Fissura  transversa  geht  das  Exsudat  nicht  hinein.  Gefass- 
wände  intaot.  Gewioht  des  Gehirns  1280  Grm.  Die  erwähnte  Membran  läset 
sich  in  grossen  Fetzen  abziehen;  an  der  darunter  liegenden  Dura  (in  der 
hinteren  Schädel  grübe)  weder  in  der  Blutfülle,  noch  in  der  Dicke  der  Membran 
auffällige  Veränderungen.  Pia  von  der  Rinde  leicht  abziehbar.  Ventrikel 
von  gewöhnlicher  Weite,  Serum  klar,  von  mittlerer  Menge,  Ependym  aller 
Ventrikel  zart.    Hirnsubstanz  fest,  blass. 

Das  ganze  Rückenmark  innerhalb  des  Durasackes  ist  von  der  Oblongata 
bis  zum  Conus  medullaris  mitsammt  den  austretenden  Wurzeln  eingebettet 
in  eine  der  oben  erwähnten  ähnliche,  gelbliche  Membran  von  sulziger  Be- 
schaffenheit, welohe  auf  der  hinteren  Fläche  weitaus  am  mäohtigsten  ent- 
wickelt ist,  bis  zu  1  Mmtr.  Dicke.  Am  Rückenmark  selbst  makroskopisch 
keine  Veränderung.  Abdomen  stark  aufgetrieben;  bei  Eröffnung  desselben 
drängen  sich  aufgeblähte  Dünndarmsohlingen  vor.  Stand  des  Zwerchfells 
links  IV.  R.,  rechts  III.  J.  K.  R.  Rippenknorpel  nirgends  verknöchert,  hart; 
Pleurasäcke  leer. 
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Die  Longen  allseitig  frei,  von  geringem  Volumen,  überall  lufthaltig, 
einige  oberflächliche  Inseln  starker  mit  Blut  gefüllt  und  luftärmer  (oongestionirt), 
starkes  Oedem.    Bronchien  leer. 

Herz  frei.  Serum  von  gewöhnlicher  Menge  und  Beschaffenheit,  über 
dem  linken  Ventrikel  ein  Sehnenfleck.  Herz  von  normaler  Grösse,  beide  Ven- 
trikel und  Vorhöfe  mit  verfilzten  Speckgerinnseln  angefüllt,  Klappen  zart, 
Musculatur  blass,  aber  fest. 

Milz  leioht  vergrössert,  Pulpa  weich,  Malpighi'sohe  Körper  gross. 

Leber  stark  vergrössert  (30:20: 10)  blass,  gelb,  mürbe.  Mikroskopisch 
hoohgradige  Fettdegeneration. 

Nieren  von  gewöhnlicher  Grösse,  Kapsel  leicht  löslich,  Binde  blass,  in 
richtigem  Verhältniss  zur  Marksubstanz.  Glomeruli  gut  sichtbar.  Blase  ent- 
hält circa  200  Cctm.  hellen,  klaren  Urins,  Schleimhaut  intact. 

In  den  inneren  Genitalien  nichts  Auffälliges.  Ueber  dem  linken 
Trochanter  eine  Schnittwunde,  der  Eingang  zu  einer  ausgedehnten  Absoess* 
höhle,  die  mit  einem  Decubitus  in  der  linken  Glutäalgegend  zusammenhängt. 

Die  Abductoren  der  Oberschenkel,  sowie  die  auch  von  Periost  entblösste 
Fläche  der  Tioohanter  liegen  in  dieser  Höhle  blos.  Dieselbe  schiokt  Taschen 
bis  gegen  die  Mitte  des  Oberschenkels.  Das  Kreuzbein  liegt  ebenfalls  in 
grosser  Ausdehnung  durch  Decubitus  frei. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  erstreckt  sich  auf  das  Rücken- 
mark, Med ulla,  Pons  und  Hirnschenkel.  Das  Grosshirn  wurde  von 
Dr.  Tuczek  als  völlig  frei  von  Herden  befunden.  Um  einen  mög- 
lichst genauen  Einblick  in  die  Ausdehnung  der  pathologischen  Pro- 
cesse  zu  gewinnen,  wurde  das  ganze  Rückenmark  in  Stücke  von 
circa  */*  Ctm.  Höhe  geschnitten  und  von  jedem  Stücke  aus  den  ver- 
schiedenen Partieen  mindestens  12  Schnitte  zur  genaueren  Unter- 
suchung eingelegt.  Bei  Medulia  oblongata,  Pons  und  Hirnschenkel 
wurden  von  jedem  Millimeter  ihrer  Höhe  3  —  4  Schnitte  aufbewahrt. 
Das  Präparat  war  in  Müller' scher  Flüssigkeit  gehärtet  und  später 
in  Alkohol  conservirt.  Als  Einbettungsmasse  wurde  Gelloidin  ver- 
wandt; es  war  auf  diese  Weise  möglich,  Querschnitte  durch  das 
Rückenmark  sammt  weichen  Häuten,  Exsudat  und  einen  Theil  der 
Dura  anzufertigen.  Bei  den  meisten  Stücken  wurde  jedoch  die  Dura 
nicht  mitgeschnitten.    Die  angewandten  Färbemethoden  sind  folgende: 

Die  Weigert'sche  Kupfer-Hämatoxylin-Ferridcyankaliummethode, 
Färbung  mit  Boraxcarmin,  mit  Alaunhämatoxylin,  mit  Lithioncarmin, 
mit  Ammoniakcarmio,  die  Freud' sehe  Goldmethode  [Modification 
Emminghaus*)],  für  Mikroorganismen:  einfache  Färbung  mit 
Gentianviolett  und  die  Gram'sche  Methode. 


*)  H.  Emminghaus,  Zur  Pathologie  der  postfebrilen  Dementia  etc. 
Dieses  Arohiv  Bd.  XVII.  S.  807. 
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Der  genaueren  Beschreibung  des  mikroskopischen  Befundes  moss 
ich  voraus  schicken,  dass  schon  bei  makroskopischer  Betrachtung  an 
allen  Schnitten  vom  Conus  medullaris  bis  zum  Pons  eine  Verkleinerung 
der  rechten  Hälfte  auffiel,  welche  allerdings  in  der  Medulla  oblongata 
und  dem  Pons  durch  eine  Verlängerung  der  rechten  Seite  in  der 
sagittalen  Axe  etwas  ausgeglichen  wurde. 

Dura.  Eine  Verdickung  der  harten  Hirnhaut,  sowie  grosser  Blutreich  - 
thum  lässt  sich  nicht  nachweisen ,  doch  sind  die  einzelnen  Pasern  etwas  ge- 
quollen. Nach  der  visceralen  Seite  zu  lassen  sich  vereinzelte  Wanderzellen 
bemerken. 

Die  Araohnoidea  war  hinten  und  namentlich  rechts  zum  Theil  fest  an 
die  Pia  angepresst,  so  dass  die  von  weissen  Blutkörperchen  erfüllten  Maschen 
kaum  zu  erkennen  waren.  Vorn  und  an  denjenigen  Partieen,  wo  die 
peripheren  Wurzeln  das  andrängende  Exsudat  von  der  unmittelbaren  Be- 
rührung des  Rückenmarkes  zurückhielten,  fanden  sich  nach  der  Pia  sn 
noch  völlig  intacte  Arachnoidealmascben.  Weiter  nach  aussen  füllen  sioh  die 
Maschen  immer  mehr  mit  theils  frischen,  theils  schon  zerfallenden  Eiterzellen, 
bis  schliesslich  ein  dichtes  Gonglomerat  von  Eiterzellen  entsteht,  in  welchem 
keine]  Spur  vom  Arachnoidealnetze  mehr  zu  erkennen  ist  und  in  welchem  das 
Rückenmark  ringförmig  eingeschlossen  ist. 

Pia.  Die  inneren  circulären  Fasern  stark  gequollen,  die  äusseren  longi- 
tudinalen  Fasern  an  manchen  Stellen  durch  die  Exsudatmassen  respective 
durch  Eiterzellen  auseinandergedrängt. 

Hirnschenkel,  Pons,  Medulla  oblongata.  In  keinem  dieser  drei  Hirn- 
theile  lässt  sich  bei  sorgfältiger  Durchmusterung  der  Schnitte,  abgesehen 
von  einem  schmalen  sklerotischen  Saum  am  untersten  Ende  der  Medulla 
oblongata  eine  sklerotische  Partie  nachweisen.  Auch  eine  auffallende  Schwel- 
lung der  Axenoylinder  oder  Quellung  und  Zerfall  der  Markscheiden  konnte 
nirgends  aufgefunden  werden.  Das  Ependym  des  vierten  Ventrikels  ist 
äusserst  zart  und  lässt  die  einzelnen  Epithelzellen  gut  erkennen.  Aquaeductus 
Sylvii  völlig  frei  und  intact. 

Im  Rückenmark  finden  sich  eine  Reihe  von  Herden,  deren  Topographie 
ich  vorausschicken  möchte.  Der  erste  Herd  findet  sich  in  der  Höhe  des  dritten 
Gervicalnerven.  Derselbe  beginnt  in  der  Gegend  der  G oll 'sehen  Stränge  sich 
nach  unten  hin  immer  deutlicher  abzuheben  und  nimmt  immer  mehr  an  Grösse 
zu,  bis  er  im  Bereiche  des  vierten  Cervicalnerven  auch  den  grössten  Theil  der 
Bur  dach  'sehen  Stränge  ergriffen  hat.  Von  den  letzt  genannten  Strängen 
bleibt  nur  noch  ein  sohmaler  Rest  an  der  Peripherie  (doppelte  Rindenbreite) 
frei,  welcher  nach  den  hinteren  Wurzeln  zu  an  Breite  wächst,  und  ebenso  ein 
sohmaler  Rand  vor  der  hinteren  Commissur.  In  der  Gegend  des  5.  Gervical- 
nerven ist  derselbe  bis  auf  eine  schmale  Zone  längs  der  hinteren  Fissur  ver- 
schwunden. 

6.  Cervicalnerv.  Es  finden  sich  kleine  Herde  von  Va  Mmtr.  Durohmesser 
im  reohten  Hinterstrang  nahe  der  Peripherie  und  der  hinteren  Fissur.    Von 
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hier  ab  bis  zum  Austritt  des  5.  Dorsalnerven  ist  das  Ruckenmark  fast  ganz 
frei  von  sklerotischen  Partieen;  abgesehen  von  einer  ab  und  zu  sich  verbreiten 
den  sohmalen  Partie  an  der  hinteren  Längsspalte. 

5.  Dorsalnerv.  Einige  stecknadelkopfgrosse  Herde,  nebst  einem  kugelig 
geformten  von  V4  Mmtr.  im  Durchmesser  in  der  rechten  Pyramidenseitenstrang- 
gegend;  etwas  weiter  nach  unten  ist  der  hintere  äussere  Theil  des  rechten 
Seitenstranges  von  dem  krankhaften  Process  in  einer  Höhe  von  1  Hmtr.  er- 
griffen. 

7.  Dorsalnerv.  Dem  Hinterhorn  anliegend  ein  runder,  1/2  Mmtr.  im 
Durchmesser  haltender  Herd  ungefähr  an  der  Grenze  der  Pyramidenseiten- 
strangbahn  und  der  Seitenstrangreste. 

8.  Dorsalnerv.  In  der  vorderen  Hälfte  des  linken  Seitenstrangs  die 
Fasern  in  einer  Höhe  von  2  Mmtr.  stark  gelichtet;  weiter  nach  unten  wird 
diese  erkrankte  Partie  immer  schmäler,  bis  schliesslich  nur  noch  ein  schmaler 
Streifen  übrig  bleibt,  welcher  sich  zwischen  Vorderhorn  und  Peripherie  aus- 
spannt und  in  der  Gegend  des  9.  Dorsalnerven  ganz  verschwindet.  Ausser- 
dem findet  sich  im  Bereiche  des  5. — 9.  Dorsalnerven  ein  schmaler,  skleroti- 
scher Herd  von  etwa  doppelter  Rindenbreite  längs  der  Hinterstränge,  weloher 
ab  und  zu  längere  Fortsätze  in  die  Marksubstanz  schickt. 

9.  Dorsalnerr.  Ein  V/2  Mmtr.  hober  Herd  in  der  Gegend  der  rechten 
Pyramidenbabn.  Weiter  nach  unten  schiebt  sich  die  sklerotische  Degeneration 
mehr  nach  dem  Voiderhorn  zu,  um  2  Mmtr.  tiefer  ganz  zu  verschwinden. 

10.  Dorsalnerv.  Wieder  in  der  Mitte  des  rechten  Seitenstranges  zum 
Theil  auf  die  Pyramidenbahn  übergreifend  eine  sklerotische  Partie  von  fast 
7  Mmtr.  Höbe.  In  den  Hintersträngen  ungefähr  an  der  Grenze  zwischen 
Goll' sehen  und  Bur dach' sehen  Strängen  ab  und  zu  kleine  lineare Herdohen. 

12.  Dorsalnerv.  In  einer  Längsausdehnung  von  V/2  Mmtr.  ist  der 
rechte  Hinterstrang  und  die  hintere  Hälfte  des  rechten  Seitenstranges  von  der 
Sklerose  ergriffen.  Weiter  nach  unten  zerspaltet  sich  der  Herd  in  2  Theile, 
von  denen  der  eine  sich  um  ein  Gefäss  in  der  Mitte  des  Hinterstranges,  der 
andere  um  ein  Gefäss  in  der  hinteren  Hälfte  des  Seitenstranges  ooncentrirt. 
Der  Herd  im  hinteren  Theil  des  rechten  Seiteristrangs  reicht  noch  ungefähr 
3  Mmtr.  tief  in  das  Gebiet  des  1.  Lendennerven. 

1.,  2.,  3.,  4.  Lendennerv.  Im  ganzen  Ursprungsgebiet  dieser  Nerven, 
finden  sich  die  Fasern  in  den  Seitensträngen  mehr  oder  weniger  durch  den 
sklerotischen  Process  gelichtet,  während  sie  im  übrigen  Rückenmarksquer- 
schnitt und  namentlich  im  Gebiete  der  hinteren  Wurzeleintrittszone  [West- 
phal*)]  gut  erhalten  sind.  Längs  der  hinteren  Fissur  und  ebenso  am  Ein- 
gange zur  vorderen  Fissur  findet  sich  ein  schmaler  sklerotischer  Saum  von 
etwa  lVa  Rindenbreite,  welcher  hier  und  da  weiter  in's  Gewebe  eingreift. 
Auch  die  Peripherie  der  Seitenstränge  ist  in  einer  Ausdehnung  von  kaum 


*)  C.  Westphal,  Ueber  Fortdauer  des  Kniephänomens  bei  Degeneration 
der  Hinterstränge  etc.    Dieses  Archiv  Bd.  XVII.  S.  545. 
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doppelter  Rindenbreite  von  einer  längs  der  Bindegewebssepta  oft  weiter  in 
die  weisse  Substanz  hineinkriechenden  Sklerose  ergriffen. 

5.  Lendennerv  bis  zum  Ende  des  Conus  medullaris.  Der  reohte  Seiten- 
strang ist  von  der  Peripherie  her  in  grosser  Ausdehnung  erkrankt,  so  dass 
nur  dicht  an  der  grauen  Substanz  die  Fasern  völlig  erhalten  sind.  Im  linken 
Seitenstrang  an  der  Peripherie  ein  sklerotischer  Streifen  von  stellenweise  drei- 
facher Rindenbreite,  ebenso  längs  der  vorderen  Incisur  und  längs  dem  mitt- 
leren Drittel  der  hinteren  Incisur. 

In  der  Mitte  fast  eines  jeden  dieser  Herde,  mit  Ausnahme  des  sklero- 
tischen Saumes  an  der  Peripherie  und  längs  der  Fissura  ant.  und  post 
Hessen  sich  mikroskopisch  ein  oder  mehrere  Gefässe  mit  stark  verdickten 
Wandungen  auffinden,  in  deren  nächster  Umgebung  der  pathologische 
Process  am  weitesten  vorgeschritten  erschien.  Die  Herde  sind  nach 
dem  normalen  Hark  hin  nicht  scharf  abzugrenzen,  ganz  allmählich 
nach  dem  Gentrum  zu  zeigt  die  Neuroglia  ein  eigenthümlich  punctirtes 
Aussehen  und  nimmt  an  Dicke  zu,  die  Markscheide  der  Nervenfasern 
wird  immer  kleiner,  bis  sie  schliesslich  nur  noch  als  schmaler  Ring 
den  häufig  gequollenen  Axencylinder  umgiebt.  Der  völlige  Schwund 
aller  Markscheiden  in  grösserer  Ausdehnung  wurde  nur  in  dem  Herde 
im  Ursprungsgebiete  des  vierten  Gervicalnerven  bemerkt.  Im  Gentrum 
dieses  Herdes  war  es  nicht  möglich,  mit  Hülfe  der  Weigert'schen 
Methode  auch  nur  eine  Markscheide  aufzufinden;  dagegen  lagen  in 
der  gewucherten  Glia  zahlreiche  nackte  Axencylinder,  theils  völlig 
intact,  theils  stark  gequollen,  theils  mit  Körnchen  besetzt  und  Neigung 
zum  Zerfall  zeigend.  Die  Gefässe  waren  im  Gentrum  entschieden  ver- 
mehrt, die  Wandungen  bei  einigen  derselben  so  verdickt,  dass  es 
zur  Obliteration  des  Lumens  gekommen  war. 

In  den  anderen  Herden  färbten  sich  vereinzelte  Markscheiden 
immer  noch  gut  nach  Weigert  oder  waren  wenigstens  in  ihren 
Trümmern  als  schwarze  Kugeln  und  Bröckchen  zu  erkennen.  In 
allen  Herden  Hessen  sich  zahlreiche  Körnchenkugeln  nachweisen,  die- 
selben erschienen  an  Garminschnitten  als  ganz  blass  gefärbte  Ringe, 
in  denen  sich  nur  selten  noch  ein  kernartiges  Gebilde  zu  erkennen 
gab  und  waren  nach  Weigert  blassblau  gefärbt.  Corpora  amylacea 
waren  nur  wenig  zahlreich  vorhanden.  Im  adventitiellen  Lymphraum 
vieler  Gefässe  fanden  sich  Anhäufungen  von  kugeligen,  doppelt  con- 
tourirten,  stark  lichtbrechenden  Massen,  welche  sich  mit  Carmin  nur 
schwach  färbten,  mit  Hülfe  der  Weigert'schen  Methode  aber  dunkel- 
blau wurden.  Oft  fanden  sieb  dieselben  auch  zu  Gonglomeraten  zu- 
sammengeballt mitten  in  der  weissen  Substanz  die  Nervenfasern  aus- 
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einanderdrängend.  Ich  glaube,  diese  Massen,  wie  Charcot*),  als 
Verfallsproducte  des  Nervenmarks  auffassen  zu  müssen. 

Das  Verhalten  der  Axencylinder  Hess  sich  am  besten  an  Längs- 
schnitten studiren;  dabei  erkannte  man  auch,  dass  das  punktförmige 
Aussehen  der  Neuroglia  durch  längere  oder  kürzere  Fäserchen  be- 
dingt war. 

Diese  eben  beschriebene  in  einzelnen  Herden  auftretende  krank- 
hafte Veränderung  des  Rückenmarks  entspricht  in  allen  ihren  Ein- 
zelheiten dem  von  Charcot**),  Putzar***),  Leydenf),  Schulzeft)» 
Uabin8kifft),  Eöppen*f)  und  Hess**f)  ziemlich  übereinstimmend 
geschilderten  pathologisch- anatomischen  Bilde  der  multiplen  Sklerose. 

Neben  dieser  multiplen  Sklerose  zeigte  sich  eine  nicht  minder 
charakteristische  andere  pathologisch  •  anatomische  Veränderung  der 
weissen  Substanz,  eine  acute  Myelitis. 

An  den  Stellen  der  Peripherie  des  Rückenmarks,  weiche  von  der 
multiplen  Sklerose  verschont  sind,  fallen  einzelne  Nervenfasern  durch 
ihre  enorm  erweiterte  Markscheide  (um  das  3— 4  fache  des  Normalen) 
auf.  In  diesen  Markscheiden  ist  das  Mark  nicht  homogen,  sondern 
entweder  in  kugelige,  schalige  Gebilde  zerspalten  oder  wie  blasig 
aufgetrieben.  Die  öfters  sehr  stark  geschwollenen  Axencylinder  sind 
mitunter  ganz  nach  einer  Seite  hingedrängt.  Hier  und  da  sind  sie 
jedoch  auch  schon  in  körnigem  Zerfall  begriffen,  so  dass  sie  kaum 
noch  als  solche  zu  erkennen  sind.    Das  Verhältniss  dieser  gequollenen 


*)  M.  Charcot,  Klinische  Vortrage  über  Krankheiten  des  Nervensystems. 
Deutsch  von  B.  Fetzer.    Stuttgart  1874.  p.  224. 
**)  J.  M.  Charcot  1.  c.  p.  218ff. 

***)  Putzar,  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des  Gehirns  und 
Rückenmarks.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medioin.  Bd.  XIX.  1877. 

f)  B.  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten.    1875.  2.  Band. 
S.  380. 

ff)  F.  Schulze,  Ueber  das  Verhalten  der  Axenoylinder  bei  der  multiplen 
Sklerose.    Neurolog.  Centralbl.  1884.  S.  195 ff. 

tft)  Babinski,  Recherches  sur  l'anatomie  pathologique  de  la  sclerose  efr*"* 
plaques  et  ätude  comparative  des  diverses  variltös  de  scllroses  de  la  moelle. 
Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique.  III.  S.   T.  XV.  Paris  1885. 
p.  193. 

*f)  M.  Koppen,  Ueber  die  histologischen  Veränderungen  der  multiplen 
Sklerose.    Dieses  Archiv  XVII.  Bd.  S.  83. 

**f)  K.  Hess,  Ueber  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des  Centrain  erven- 
systems.    Dieses  Archiv  Bd.  XIX.  S.  64. 

Archiv  f.  Psychiatrie.   XIX.  3.  Heft.  44 
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Markmassen  zu  den  Axencylindern  lässt  sich  am  besten  an  Längs- 
schnitten studiren.  Es  finden  sieb  Fasern,  in  denen  das  auf  längere 
Strecken  ganz  intacte  Hark  an  mehreren  Stellen  varicös  aufgetrieben 
ist.  Kurz  vor  und  hinter  diesen  Stellen  zeigt  der  Axencylinder  last 
jedesmal  eine  Anschwellung,  während  er  an  der  afficirten  Partie  des 
Markes  selbst  weniger  deutlich  zu  bemerken  ist.  Alle  diese  Pasern 
färben  sich  an  der  Stelle  der  blasigen  Auftreibung  weniger  intensiv 
nach  der  Weigert1  sehen  Methode. 

Hin  und  wieder  liess  sich  in  einer  dieser  erweiterten  Markschei- 
den eine  Körnchenkugel  mit  deutlichem  Kern  neben  dem  in  diesem 
Falle  meist  dünnen  Axencylinder  nachweisen. 

Die  erweiterten  Markscheiden  mit  mehr  oder  weniger  gequollenen 
Axencylindern  standen  öfters  in  Bündeln  von  4—20  Fasern  zusammen. 
Die  Glia  erschien  ebenfalls  wie  aufgequollen,  zeigte  eine  lebhafte 
Tinction  mit  Garmin  und  trat  durch  ihre  glasige,  feuchte,  homogene 
Beschaffenheit  besonders  hervor. 

Diese  Veränderung  hatte  bald  grössere,  bald  kleinere  Partien  der 
weissen  Substanz  ergriffen  und  zeigte  sich,  an  der  Grenze  skleroti- 
scher Partien  scharf  absetzend,  vom  Conus  medullaris  bis  zum  Cer- 
vicalmark  fast  nur  in  der  Peripherie  der  Seitenstränge. 

Nur  in  der  Höhe  des  I.  Lendennerven  und  XII.  und  XI.  Brustnerven 
war  der  Process  mehr  zusammenhängend.  In  dieser  Gegend  hebt  sich 
in  der  Peripherie  des  rechten  Seitenstranges  von  der  hinteren  bis  zur 
vorderen  Wurzel  deutlich  ein  stark  mit  Garmin  sich  tingirender  Halb- 
mond von  doppelter  Rindenbreite  ab,  in  welchem  die  Markscheiden 
oft  so  stark  blasig  gequollen  sind,  dass  die  Neuroglia  an  einzelnen 
Berührungsstellen  fast  ganz  verschwindet,  um  an  ihren  Knotenpunkten 
um  so  stärker  glasig  anzuschwellen.  Dazwischen  finden  sich  zerstreut 
zahlreiche  Körnchenkugeln.  Gegen  die  zum  Theil  intacte,  zum  Theil 
sklerotische,  übrige  weisse  Substanz  war  der  Process  scharf  abge- 
grenzt. 

Anhäufungen  von  Rundzellen  habe  ich  im  ganzen  Rückenmark 
nirgends  bemerken  können,  wohl  aber  fanden  sich  hie  und  da  ver- 
einzelte Wanderzellen. 

Eine  seeundäre  Degeneration  konnte  nirgends  im  Rückenmark. 
Medulla  oblongata  und  Pons  aufgefunden  werden.  Der  Centralcanal 
war  völlig  frei,  sein  Epithel  schön  erhalten.  Die  peripheren  Wurzeln 
des  Rückenmarks  schienen  im  Allgemeinen  wenig  afficirt,  nur  hie  and 
da  liess  sich  eine  sklerotische  Partie  oder  eine  gequollene,  aufgetrie- 
bene Faser  nebst  mehr  oder  weniger  gequollenem  Axencylinder  nach- 
weisen. 
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Die  ausführliche  Schilderung  des  histologischen  Verhaltens  in 
dem  vorliegenden  Falle  rechtfertigt  sich  dadurch,  dass  derselbe  er- 
laubte, die  histologischen  Details  der  sich  entwickelnden  multiplen 
Skelrose  und  einer  frischen  acuten  Myelitis  aufs  genaueste  eu 
verfolgen.  Es  bedarf  nur  der  Vergleichung  mit  der  einschlägigen 
Literatur,  um  die  acut  entzündliche  Natur  der  zuletzt  von  uns  erwähn- 
ten Rückenmarksverändernng  ausser  Zweifel  zu  setzen. 

£.  Leyden*)  giebt  folgendes  auch  experimentell  bestätigtes  Bild 
der  acuten  Myelitis  im  Anfangsstadium:  „Die  Nervensubstanz  selbst 
erscheint  in  diesem  ersten  Stadium  in  der  Regel  schon  bedeutend 
alterirt,  und  zwar  besteht  die  vorherrschende  Veränderung  in  Vergrösse- 
rung  der  Fasern  mit  Quellung  der  Axencylinder.  Einzelne  Fasern 
sind  enorm  vergrössert  und  enthalten  einen  ebenso  enorm  vergrößer- 
ten Axencylinder.  An  Längsschnitten  sowie  an  frischen  Präparaten 
gewinnt  man  die  üeberzeugung,  dass  die  Quellung  der  Fasern  und 
Axencylinder  nur  selten  in  grösseren  Strecken  continuirlich  fortläuft, 
sondern  absatzweise  in  varicösen  Anschwellungen  auftritt,  ihre  Sub- 
stanz ist  entweder  glasig  gequollen  oder  körnig  resp.  deutlich  fettig 
getrübt  und  enthält  blasige  Räume.  Solche  gequollene  und  erweichte 
Nervenfasern  liegen  entweder  zerstreut  oder  in  Gruppen  zusammen". 

A.C.  Williams**)  fand  in  einem  Fall  von  tuberculöser  ßasilar- 
meningitis  »coloasale  Infiltrationen  der  Arachnoides  und  der  Pia  in 
den  hinteren  Abschnitten,  die  Substanz  des  Rückenmarks  an  den  schon 
makroskopisch  als  degenerirt  kenntlichen  Abschnitten  enorm  mürbe, 
die  Neuroglia  wie  aufgequollen,  glasig  verdickt,  theil weise  stark  mit 
Rundzellen  infiltrirt,  Axencylinder  und  Mark  zerfallen"  auch  „an  vie- 
len Stellen  aufgequollene  Axencylinder". 

F.  Schulze***)  bezeichnet  ähnliche  Erscheinungen  als  charak- 
teristisch für  die  durch  Meningitis  hervorgebrachten  Affectionen  des 
Rückenmarkes.  „In  vielen  Fällen  (in  6  von  14)  zeigen  sich  die  schon 
oft  genannten  Quellungen  der  Axencylinder,  vorzugsweise  kommen  sie 
in  der  unteren  Hälfte  der  Halsanschwellung  und  im  Dorsaltheile  vor 


*)  E.  Leyden,  Klinik  der  Rücken markskrankbeiten.    Bd.  II.    Abth.  1. 
S.  129.  Berlin  1875. 

**)  A.  C.  Williams,  Das  Verhalten  dos  Rückenmarks  und  seiner  Häute 
bei  tuberculöser  und  eitriger  Basilarmeningitis.  Deutsches  Arohiv  für  klin. 
Med.   Bd.  25.  S.  294. 

***)  F.  Schulze,  Zur  Symptomatologie  und  pathologischen  Anatomie  der 
tuberculösen  und  entzündlichen  Erkrankungen  und  der  Tuberkel  des  cerebro- 
spinalen  Nervensystems.    Deutsches  Arohiv  f.  klin.  Med.  Bd.  25.  S.  302. 
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and  betreffen  meistens  die  Seitenstränge,   erst   in   zweiter  Linie  die 
Hinterstränge". 

„Die  Neuroglia  erscheint  in  der  Regel  in  einem  veränderten  Zu- 
stande, sie  ist  in  unförmlicher  Weise,  wenn  ich  so  sagen  darf,  auf- 
gequollen, anstatt  ihres  körnigen  oder  feinfaserigen  Baues  sieht  man 
eine  mehr  gleichförmige,  homogene,  sich  tief  mit  Garmin  imbibirende 
Substanz,  deren  Kerne  sich  eben  wegen  der  starken  Tinction  wenig 
oder  gar  nicht  abheben". 

A.  Strümpell*)  sah  in  einem  Falle  von  epidemischer  Cerebro- 
spinalmeningitis  „auf  Querschnitten  des  Halsmarks  vorzugsweise  in 
den  peripheren  Partien  der  Seitenstränge  kleine  Herde  von  8 — 12 
dicht  neben  einander  liegenden,  theils  weniger,  theils  beträchtlich 
geschwollenen  Axencylindern. 

B.  Küssner  und  F.  B rosin**)  wiesen  in  der  Randzone  der 
Herde  eines  Falles  von  Myelitis  acuta  disseminata  starke  blasige  Anf- 
treibungen  der  Nervenfasern  mit  hie  und  da  gequollenen  Axencylin- 
dern nach. 

Demgegenüber  ergeben  sich  bei  der  multiplen  Sklerose,  wenigstens 
in  unsererem  Falle,  schon  für  das  Anfangsstadium,  markante 
Unterschiede: 

1.  Das  Verhalten  der  Axencylinder,  welche  ja  in  beiden  Pro- 
cessen fast  dasselbe  Bild  bieten,  nämlich  Schwellung  oder  körnigen 
Zerfall,  lässt  sich  doch  insofern  trennen,  als  die  Schwellung  in  den 
Herden  der  acuten  Myelitis  stärker  und  ausgesprochener  ist  als  in 
den  sklerotischen  Partien. 

2.  Während  bei  der  multiplen  Sklerose  selbst  in  den  kleinsten, 
nur  mikroskopisch  bemerkbaren  und  um  eine  Gapillare  mit  verdickten 
Wandungen  sich  ausbreitenden  Herden  sich  immer  ein  Schwund  der 
Markscheide,  nie  eine  Vergrösserung  constatiren  lässt,  zeigt  die 
acute  Myelitis  stets  aufgeblasene,  stark  vergrösserte  Mark- 
scheiden. 

3.  Während  bei  der  multiplen  Sklerose  die  verbreiterte  Glia  ein 
körniges,  trockenes  Aussehen  hat  und  sich  nicht  besonders  intensiv 
mit  Carmin  färbt,  zeichnet  sich   die  Glia  in  den  Herden   der  acuten 


*)  A.  Strümpell,  Zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  der 
epid.  Cerebrospinal-Meningitis.  Deutsohes  Archiv  für  klio.  Medicin.  Bd.  30. 
S.  526. 

**)  B.  Küssner  und  F.  Brosin,  Myelitis  aouta  disseminata.  Dieses 
Archiv  Bd.  XVII.  S.  247  und  248. 
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Myelitis    durch    ihre  glasige,  homogene    Beschaffenheit   und 
starke  Tinction  mit  Garmin  ans. 

4.  Während  in  den  Herden  multipler  Sklerose  sich  fast  immer 
ein  deutlicher  Zusammenhang  mit  einem  oder  mehreren  Gefässen 
ergiebt,  gelingt  es  nicht,  einen  solchen  in  den  Herden  der  acuten 
Myelitis  aufzufinden. 

Die  beigegebenen  Abbildungen  versuchen  den  Unterschied  zwi- 
schen beiden  pathologischen  Processen  zu  illustriren  (Fig.  1  und  2). 

Eigentlich  mehr  der  Vollständigkeit  halber,  als  in  der  Erwartung 
verwerthbare  bacteriologische  Befunde  zu  gewinnen,  unternahm  ich 
auch  eine  Untersuchung  auf  Mikroorganismen: 

Von  den  in  Müller 'scher  Flüssigkeit  gehärteten  Stücken  wurden  Theile 
der  eiterigen  Schicht  sorgfältig  entfernt,  in  destillirtem  Wasser  zerrieben  und 
von  diesem  zerriebenen  Material  Deokgläschen  bestrichen.  Die  Deckgläschen 
wurden  zum  Theil  einfach  mit  Qentianaviolet  gefärbt,  zum  Theil  nach  der 
Gram 'sehen  Methode  behandelt.  Bei  der  einfachen  Färbung  mit  Qentiana- 
violet zeigte  sich,  dass  die  zerriebenen  Massen  aus  ziemlich  grossen  Rundzellen 
bestanden,  zwischen  denen  zahlreiche,  ganz  kurze  Stäbchen  lagen,  die  ziem- 
lich dick  und  an  beiden  Seiten  abgerundet  waren,  so  dass  sich  häufig  schwer 
entscheiden  Hess,  ob  man  es  mit  Stäbchen  oder  ovalen  Cocoen  zu  thun  hatte. 
Mit  Sicherheit  konnte  nicht  nachgewiesen  werden,  ob  diese  kurzen  Stäbchen 
sich  auch  innerhalb  von  Zellen  befanden.  Besonders  bemerkenswert  ist,  dass 
sich  diese  Stäbchen  nach  der  Gram 'sehen  Methode  entfärbten.  Eine  Hülle 
war  nicht  nachzuweisen.  Andere  wie  die  beschriebenen  Mikroorganismen, 
Staphylococoen  oder  Streptococcen,  waren  in  dem  Exsudat  nioht  nachzuweisen. 
Es  ist  klar,  dass  diesem  Befunde  keinerlei  Wichtigkeit  beizulegen  ist,  ein- 
mal wegen  des  Alters  des  Präparates,  welches  auch  nicht  mit  Rücksicht  auf 
die  bacteriologische  Untersuchung  conservirt  wurde,  sodann  auch,  weil  kein 
Culturverfahren  mehr  möglich  war. 

Wenn  wir  uns  noch  in  aller  Kürze  zu  einer  klinischen  Betrach- 
tung des  Falles  wenden  dürfen,  so  treten  zunächst  die  wenigen  Er- 
scheinungen in  den  Vordergrund,  welche  sich  mit  der  spinalen  mul- 
tiplen Sklerose  in  Zusammenhang  bringen  lassen.  Die  einzigen  nach- 
weisbaren Symptome  treten  ganz  im  Beginn  der  Erkrankung  auf. 
Es  sind  die  nach  Ablauf  der  Masern  acut  aufgetretenen  Lähmungen 
der  unteren  Extremitäten,  des  Mastdarms  und  der  Blase,  welche  sich 
innerhalb  kurzer  Zeit  völlig  zurückbildeten  und  vom  behandelnden 
Arzte  als  Symptom  einer  Gerebrospinalmeningitis  aufgefasst  wurden. 
Dass  es  sich  damals  nicht  um  eine  solche  Affection  des  Centralnerven- 
systems  handelte,  beweist  der  völlig  negative  pathologisch-anatomische 
Befund,  indem  auch  nicht  die  geringste  Spur  einer  älteren  abgelaufenen 
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Entzündung  der  weichen  Häute  de*  Centralnerverisystems  trots  der 
sorgfältigsten  Untersuchung  aufgefunden  werden  konnte. 

Dagegen  ist  ein  so  plötzliches  Einsetzen  der  multiplen  Sklerose 
mit  acuter  Paraplegie  schon  mehrfach  beobachtet  worden.  Ich  er- 
innere nur  an  den  Fall  von  Schäle*),  bei  welchem  eine  Lähmung 
plötzlich  „alle  Rumpf-  und  Gliedermuskeln  mit  Einschluss  des  De- 
trusor  urinae"  befiel,  um  nach  Ablauf  von  4  Wochen  wieder  zu  ver- 
schwinden, sowie  an  die  Beobachtung  Putzar's**)  über  eine  schon 
zu  Anfang  der  Krankheit  auftretende  Incontinentia  urinae  et  alvi, 
weil  der  klinische  Verlauf  dieser  beiden  Fälle,  was  den  Anfang  der 
Krankheit  betrifft,  mit  dem  unsrigen  grosse  Aehnlichkeit  hat. 

Wenn  auch  eine  genauere  Untersuchung  der  Patientin  während 
des  Anstaltsaufenthaltes  an  der  grossen  Widerspenstigkeit  derselben 
scheiterte,  so  kann  doch  soviel  mit  fast  absoluter  Gewissheit  con- 
statirt  werden,  dass  motorische  Störungen  ganz  fehlten,  (Patientin 
zeichnete  sich  durch  ihre  Behendigkeit  aus),  dass  ferner  im  Bereiche 
der  Sinnesempfindungen  ebenfalls  keine  groben  Störungen  vorlagen. 
Das  einzige  Symptom,  welches  auf  eine  schwere  Rfickenmarksaffection 
deuten  konnte,  war  der  etwa  einen  Monat  vor  dem  Tode  plötzlich 
auftretende  Decubitus,  als  Patientin  wegen  des  in  der  linken  Regio 
iliaca  sich  bildenden  Abscesses  genöthigt  war,  im  Bette  still  zu  liegen. 

Mit  der  Bildung  dieses  Abscesses,  welche  unter  hohen  Tem- 
peraturen einherging,  und  dem  immer  mehr  sich  vergrössernden  De* 
cubitus  wurde,  namentlich  da  die  Widerspenstigkeit  der  Kranken  bis 
fast  zum  Tode  anhielt,  jede  genauere  Localisirung  der  pathologisches 
Erscheinungen  unmöglich. 

Nachdem  der  postmortale  Befund  eine  spinale  multiple  Sklerose 
ergeben,  dürfen  wir  wohl  mit  Bestimmtheit  annehmen,  dass  seit  dem 
Verschwinden  der  nach  Ablauf  der  Masern  eingetretenen  Lähmungen 
eine  jener  Remissionen  bestanden  hat,  welche,  wie  die  meisten  der 
in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle  lehren,  so  oft  im  Beginn  der 
Krankheit  vorkommen  und  nicht  selten  eine  Genesung  vortäuschen. 
Der  mikroskopische  Befund,  welcher  uns  zeigte,  dass  in  fast  allen 
Herden  noch  markhaltige  Nervenfasern  erhalten  sind,  dass  in  allen 
Herden  die  Axencylinder  sich  grösstenteils  noch  gut  nachweisen 
lassen,  darf  wohl  zur  Erklärung  dieser  anscheinend  spontanen  Re- 


*)  Schule,  Weiterer  Beitrag  zur  Hirn- Rückenmark-Sklerose.   Deutsches 
Arohiv  f.  klin.  Med.  Bd.  8.  S.  301. 

M)  Putzar,   Ueber  einen  Fall  von  multipler  Sklerose  des  Gehirns  und 
Rückenmarks.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  19.  S.  238« 
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mission  herangezogen  werden,  namentlich  da  die  Vermuthung  Char- 
cot's1)  und  Vulpian's3),  dass  die  fehlende  seenndäre  Degeneration 
in  Folge  der  Persistenz  der  Axeneylinder  nur  in  scheinbarem  Wider- 
sprach znm  Wal ler 'sehen  Gesetz  stehe,  von  F.  Schulze1)  als  be- 
stimmt erwiesen  und  von  K.Hess4)  aufs  neue  hervorgehoben  wurde. 

Ob  als  ätiologisches  Moment  in  diesem  Falle  die  vorausgegangenen 
Masern  angesprochen  werden  können,  lasse  ich  dahingestellt. 

Dass  bei  multipler  Sklerose  nicht  selten  psychische  Symptome, 
ja  ausgesprochene  Psychosen  zu  Tage  treten,  ist  von  den  meisten 
Autoren  betont  worden,  so  von  Schule1),  Engesser'),  Leyden7), 
Charcot*),  Jolly9),  Erb1*)  und  anderen. 

In  wie  weit  in  unserem  Falle  die  multiple  Sclerose,  welche  sich 
nur  im  Ruckenmark  ausgebreitet  hat,  etwa  in  Folge  der  bestehenden 
Veränderungen  an  den  Gef&ssen,  mit  der  hysterischen  Seelenstörung 
im  Zusammenhang  steht,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden. 

Das  Fehlen  des  Intentionszitterns,  der  scandirenden  Sprache,  sowie 
der  anderen  cerebralen  Symptome  ist  auf*  die  rein  spinale  Form 
der  multiplen  Sklerose  zurückzuführen.  Schon  die  von  Ebstein  n), 
Engesser")  und  Vulpian")  mitgetheilten  Fälle  von  spinaler 
multipler  Sclerose  liessen  es  als  wahrscheinlich  erscheinen,  dass  das 
Intentionszittern  von  der  Entwicklung  der  sklerotischen  Herde  im 
Gehirn  abhängig  ist.     In  neuester  Zeit  hat  H.  Stephan14)  den  In- 

')  Charcot  1.  c. 

2)  Vulpian,  Note  sur  la  sclerose  en  plaques  de  la  moelle  epiniere. 
Union  mldicale.  1866. 

3)  F.  Schulze,  Ueber  das  Verhalten  der  Axeneylinder  bei  der  multiplen 
Sklerose.    Nenrolog.  Centralbl.  1884.  S.  194. 

4)  K.  Hess  1.  c.  S.  80. 
*)  Schule  1.  c.  S.  223. 

6)  Engesser,  Zur  Casuistik  der  multiplen  Sklerose  des  Gehirns  und 
Kückenmarks.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  17.  S.  559. 
')  Charcot  1.  c.  p.  245. 

8)  E.  Leyden  1.  c.  Bd.  2.  S.  390. 

9)  Jolly,  Dieses  Archiv  Bd.  III.  S.  722. 

10)  W.  Erb,  in  v.  Ziemssen's  HandbuQh.  —  Handbuch  der  Krank- 
heiten des  Nervensystems.  I.  2.  Hälfte.  S.  513. 

11)  Ebstein,  Spinale  Form  der  multiplen  Sklerose.  Deutsches  Arohiv 
f.  klin.  Med.  X.  Bd.  S.  595. 

13)  Engesser  1.  c.  S.  17. 
ls)  Vulpian  1.  c. 

u)  H.  Stephan,  Zur  Genese  des  Intentionstremors.  Dieses  Archiv 
XIX.  Bd.  S.  1 8. 
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tentionstremor  auf  das  bestimmteste  in  Abhängigkeit  von  einer  cere- 
bralen Ausbreitung  der  multiplen  Sklerose  gebracht.  Der  vorliegende 
Fall  kann  zur  weiteren  Bestätigung  dienen. 

Die  klinischen  Erscheinungen,  welche  auf  die  Cerebrospinalme- 
ningitis  bezogen  werden  können,  beschränken  sich  auf  den  intensiven 
Kopfschmerz  und  die  anhaltende,  fast  keinem  Mittel  weichende  Stuhl- 
verstopfung in  den  letzten  14  Tagen  vor  dem  Tode.  Es  ist  wohl 
anzunehmen,  dass  das  mächtige,  im  Sectionsprotokoll  genauer  be- 
schriebene Exsudat  noch  andere  Symptome  gemacht  hat,  welche  sich 
aber  in  Folge  des  grossen  unter  fieberhaften  Erscheinungen  sich  bil- 
denden Abscesses,  des  ausgedehnten  Decubitus  und  der  Widerspen- 
stigkeit der  Patientin  jeder  Beobachtung  entzogen.  Auffallend  ist  das 
fast  bis  zum  letzten  Athemzuge  erhaltene  Bewußtsein,  obschon  die 
Beschränkung  des  Exsudates  auf  die  Basis  und  die  völlig  intacten 
Hirnhäute  an  der  Gonvexität  zur  Erklärung  hierfür  herangezogen  wer- 
den können. 

Die  Infection  dürfte  «in  diesem  Falle  von  dem  ausgedehnten,  tief- 
greifenden Decubitus  und  dem  damit  in  Verbindung  stehenden  grossen 
Abscesse  ausgegangen  sein,  wie  es  ähnlich  schon  Jeoffroy  und 
Bai  11  arger*)  bei  Paralytikern  mit  jauchigem  Decubitus  beobachtet 
haben. 

Wann  diese  Infection  eingetreten  ist,  lässt  sich  nicht  genau  be- 
stimmen, doch  sprechen  das  Auftreten  der  wenigen  intra  vitam  beob- 
achteten Symptome  (Kopfschmerz  und  hartnäckige  Stuhlverstopfung), 
sowie  die  Beschaffenheit  des  Exsudates  dafür,  dass  sich  die  Menin- 
gitis in  den  letzten  14  Tagen  vor  dem  Tode  entwickelte. 

Am  Schlüsse  will  ich  noch  hervorheben,  dass  die  in  diesem  Falle 
post  mortem  gefundene  acute  Myelitis,  welche  sich  allerdings  wegen 
der  schon  mehrfach  erwähnten  Schwierigkeit  durch  kein  Symptom 
intra  vitam  verrieth,  einen  weiteren  Beitrag  liefert  zu  der  schon  von 
Klebs**),  Mannkopf***)  und  Frommüllerf)  erkannten  und  von 
F.  Schulze  ff)  begründeten  Lehre,  dass  bei  einer  selbst  acuten  Ent- 


*)  Jeoffroy  und  Baillarger,  citirt  ?.  Huguenin  in  v.  Ziemssen's 
Handbuch.  11.  Bd.  1.  Hälfte.  Acute  und  eiterige  Entzündungen  des  Gehirns 
und  seiner  Häute,  p.  637. 

**)  Klebs,  Pathologie  der  epidemischen  Meningitis.   Virchow's  Arohir 
Bd.  34.  S.  339. 

***)  Mannkopff,  Ueber  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica.    Mono- 
graphie,   Braunschweig  1866.  S.  108. 

f)  Frommüller,  oitirt  von  Erb.  1.  c.  p.  240. 
ff)  F.  Sohulze,  Das  Verhalten  des  Rückenmarks  und  der  Rnokenmarks- 
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Zündung  der  weichen  Häute  des  Ruckenmarks  die  Substanz  des 
Ruckenmarks  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird,  ja 
dass  es,  wie  in  unserem  Falle,  zur  Ausbildung  von  myelitischen  Her- 
den kommen  kann. 

Dass  es  möglich  war  die  anatomischen  Erscheinungen  einer  unter 
unseren  Augen  entwickelten,  also  mit  Sicherheit  ganz  frischen  Mye- 
litis zu  studiren  und  mit  den  gleichfalls  in  einem  sehr  frühen  Stadium 
sich  befindlichen  Veränderungen  der  incipienten  multiplen  Sklerose 
in  Vergleich  zu  setzen,  darin  liegt,  wie  schon  mehrfach  erwähnt,  das 
Hauptinteresse  des  geschilderten  Krankheitsfalles  und  für  mich  die 
Veranlassung,  denselben  möglichst  genau  zu  untersuchen  und  bekannt 
zu  geben. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  X) 

Fig.  1.    Höhe  des  3.  Dorsalnerven,  hintere  Hälfte  des  rechten  Seiten- 
stranges. 

a.  Geschwollene,  fast  nackte  Axencylinder. 

b.  Gewucherte  Neuroglia. 

c.  Centrales  Gefass. 

Fig.  2.    Höhe  des  10.  Dorsalneryen,   Peripherie  des  rechten  Seiten- 
stranges. 

a.  Sklerotische  Partien. 

b.  MyelitisoherHerd  (stark  geschwollene  Axencylinder  in  stark 
erweiterten  Markscheiden). 

c.  Exsudat. 

d.  Arachnoidea. 

e.  Pia. 

VergrÖsserung  in  beiden  Abbildungen  180. 


wurzeln  bei  acuter  Basilanneningitis.  Berliner  klin.  Wochenschrift  1876. 
No.  1.  S.  18.  Ferner:  Beitrage  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
des  centralen  Nervensystems.    Virchow's  Archiv  Bd.  68. 
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Heber  Paramyoeloous  multiplex  und  idiopathische 

Moskelkrampfe. 

Von 

Dr.  AlMsawIra  R.  MariM 

-CJinige  Tage,  nachdem  ich  das  italienische  Manuscript  einer  Arbeit 
aber  dieses  Thema  der  „Rivista  sperimentale  di  Freniatria" 
Reggio  (Emilia)  eingeschickt  hatte,  kam  mir  das  zweite  Heft  des 
XIX.  Bandes  dieses  Archives  zu,  wo  ich  das  eingehende  Studium  von 
Ziehen  über  Myoclonus  und  Myoclonie  mit  grösstem  Interesse  gelesen 
habe;  umsomehr  als  darin  viele  Anschauungen  enthalten  sind,  welche 
ich  ebenfalls  in  meiner  Arbeit  hervorhob. 

Ich  glaube  aber,  dass  die  Frage  vom  Paramyoclonus  multiplex 
und  von  idiopathischen  Muskelkrämpfen  einer  allgemeineren  Debersicht 
unterworfen  werden  muss,  damit  die  synthetische  Zusammenfassung  aller 
dieser  Formen  ermöglicht  sei.  Btsonders  gilt  das  für  den  Paramyo- 
clonus multiplex,  für  welchen  vierzehn  Fälle,  wie  Ziehen  angiebt, 
nicht  der  gegenwärtigen  Zahl  der  Krankheitsfälle  entsprechen. 

Die  italienische  Literatur  giebt  einen  wichtigen  Zusatz  quo  ad 
quantitatem  et  qualitatem,  so  dass  es  keine  unnütze  Arbeit  sein  wird, 
alle  Fälle  von  Paramyoclonus  multiplex,  die  ich  zusammengestellt 
habe,  tabellarisch  durchzumustern,  und  wir  werden  ferner  bei  der 
kritischen  Besprechung  dieser  Fälle  sehen,  dass  Ziehen  in  der  Auf- 
fassung dieser  und  ähnlicher  Krankheiten  einen  Schritt  weiter  gehen 
sollte.  —  Zuerst  zwei  eigene  Beobachtungen. 

Den  ersten  Fall  verdanke  ich  der  Güte  des  Herrn  Dr.  Escher, 
Vorstand  der  chirurgischen  Abtheilung  im  hiesigen  städtischen  Kran- 
kenhause. 
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D.  S.,  37  Jahre  alt,  Kaufmann.  Mutter  scheint  dement  gestorben  zu 
sein ;  Bruder  nervös.  Patient  leicht  erregbar,  für  seinen  Zustand  sehr  besorgt. 
Vor  einigen  Jahren  soll  er  Intefmittens  gehabt  haben,  nie  luetieoh  inflcirt, 
massiger  Weintrinker,  starker  Raucher. 

Er  stellte  sich  mir  Mitte  December  v.  J.  vor  and  erzählte ,  dass  er  seit 
einem  Jahre  an  Zuckungen  und  Schwäche  der  unteren  Extremitäten  leide.  Die 
Ursache  ist  unbekannt. 

Die  Krankheit  soll  besonders  im  Winter  ausgesprochen  sein,  so  zwar, 
dass  er  im  Sommer  sich  einer  fast  ruhigen  Frist  erfreuen  konnte.  Als  Ursache 
giebt  er  nur  die  Kälte  an ;  die  Zuckungen  aber  verstärken  sich  bei  jeder  Ge- 
müthsbewegung  und  verbreiten  sich  über  den  ganzen  Körper.  Bei  näheren 
Anfragen  stellte  sich  heraus,  dass  die  Krämpfe  dem  Willen  nur  massig  unter- 
geordnet sind,  dass  sie  anfallsweise  mehrere  Male  im  Tage  kommen,  und 
mit  dem  Schlafe  verschwinden.  Besonders  intensiv  sind  dieselben  beim  Aus- 
kleiden. 

Status  praesens.  Kurze  Zeit  naohdem  der  Patient  in  einem  Zimmer 
von  14°  R.  entkleidet  ist,  bemerkt  man  ein  rhythmisohes  Zittern  der  ganzen 
Muskulatur  des  rechten  Oberschenkels,  welches  in  olonische  Zuckungen  über- 
geht. Nach  einigen  Secanden  beginnen  die  Vasti  links  tonisoh  sich  zu  oon- 
trahiren,  zuerst  langsam,  dann  rascher,  etwa  60  Mal  in  der  Minute.  Rechts 
nehmen  die  clonischen  Zuckungen  an  Zahl  zu.  Die  Patella  wird  nach  auf- 
und  abwärts  bewegt. 

Die  Flexoren,  Adductoren  und  Glutei  nehmen  an  dem  Krampf,  zuerst 
rechts,  dann  links  Antheil.  Indem  die  Vasti  links  sich  immer  tonisch  contra- 
hiren,  beginnen  clonische  Zuckungen  im  Rectus  abdominis,  in  den  Latissimi 
dorsi,  Peotorales  und  auf  der  Höhe  des  Anfalls  in  den  Masseteren,  so  heftig, 
dass  die  Zähne  klappern,  und  es  macht  den  Eindruck  eines  Frostanfalles;  nur 
die  oberen  Extremitäten  sind  fast  verschont,  da  man  nur  spärliche  tremor- 
artige  Zuckungen  im  Biceps  bemerken  kann.  Der  Anfall  dauert  verschieden 
lange,  5 — 10  Minuten,  und  endet,  indem  alle  Zuckungen  nach  und  nach  an 
Intensität  und  Zahl  abnehmen.  Ich  habe  bis  120  clonische  Zuckungen  wäh- 
rend einer  Minute  in  den  Vasti  rechts  gezählt.  Patient  kann  nur  die  Zuckungen 
in  den  unteren  Extremitäten  mit  willkürlichen  Contraetionen  in  den  Muskeln 
bewältigen. 

Kniephänomen  sehr  gesteigert,  ebenso  die  Sehnen phänomene  an  den  un- 
teren Extremitäten,  bedeutend  weniger  an  den  oberen.  Hautreflexe  normal. 
Weder  Streifen,  noch  Kneifen,  noch  faradische  Reizungen  haben  auf  die 
Zuckungen  irgend  welche  Wirkung;  nur  die  Kälte  bewirkt  dieselben,  welche, 
auf  der  Höhe  des  Anfalls,  rhythmisch  aber  im  Allgemeinen  an  Intensität  nicht 
symmetrisch  sind.  Der  Druck  auf  einen  braun  pigmentirten  Fleck,  welchen 
Patient  in  der  Gegend  der  Sacralwirbel  hat,  vermindert  die  Zuckungen,  und 
so  auch,  aber  weniger  prägnant,  der  Druck  auf  die  Dornfortsätze  der  Lenden 
und  Brustwirbel.  Kein  Chwostek'sches  und  Trousseau'sohes  Phänomen. 
Faradisohe  und  galvanische  Muskel-  und  Nervenreactionen  normal.  Innere 
Organe  gesund.    Sensibilität  und  die  mechanische  Muskelreizung. 
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Die  Untersuchung  des  galvanischen  Widerstandes  ergab: 
Anode  stabil  am  Nacken    ...     35  Qu.-Ctm., 

Kathode 25 

als  Untersuchungselektrode,  bei  15  Siemenselementen. 
Am  Sternum  .     .     0,50  MA.  (Hirsohmann'sches  Galvanometer). 

Linke  Hand      .     .     .     0.50    „ 
Rechte  Hand    .     .     .     0,50    „ 
Kathode  18  Qu.-Ctm.  als  Untersuchungselektrode. 
Vagus-Sympathicusgegend  am  Halse  links  2  MA.,  rechts  2  MA. 
Die  15  Siemenselemente  ohne  Widerstand  des  menschlichen  Körpers 
geben  mit  Galvanometersiöpsel  bei  4,18   MA.     Bei  der  Untersuchung    am 
Körper  war  der  Stöpsel  immer  auf  No.  1  *}. 

Dynamometer  rechte  Hand  41,  linke  45. 


*)  In  einer  früheren  Arbeit,  deren  Titel,  in's  Deutsche  übersetzt,  folgender 
wäre:  Nerven-  und  Maskelreactionen  bei  elektrischer  Untersu- 
chung einer  Frau,  welche  bei  wiederholtem  Hypnotisiren  auch 
in  wachem  Zustande  hypnotische  Phänomene  darbot.  Dr.  Alessan- 
dro  R.  Marina.  —  (Rivista  sperimentale  di  Freniatria  eto.  Vol.  XIIL 
Faso.  II.  1887)  habe  ich  im  Anhange  das  Ergebniss  der  immer  mit  dersel- 
ben Methode  gemachten  Widerstandsforschungen  publicirt.  Indem  ich  mich 
auf  die  an  jener  Stelle  gemachten  Bemerkungen  berufe,  gebe  ich  hier,  nur  zum 
Vergleiche,  die  Resultate  einiger  solcher  Untersuchungen: 


P.,  gesunde  Frau  (35  Jahre) 

C,  Neuras  theo.  Frau  (30  Jahre) 

15  Eiern.  18  MA. 

15  Eiern.  18  MA. 

An  der  linken  Hand     .  .  .   1,5    „ 

An  der  rechten  Hand     ...   1      „ 

,    ,    rechten  Hand  ...   1,5    „ 

„     „    linken       „        ...   1      „ 

Am  Sympathicus  rechts  .  .  5,5    „ 

Am  Sympathicus  rechts    .   .  4      „ 

„            „            links    .  .   5       , 

»            ,           links  ...  4,5  Ä 

N.  Gesunder  Mann  (35  Jahre) 

Z.,  Hyster.  Frau  (24  Jahre) 

1 5  Eiern.  1 8  MA. 

15  Eiern.  18  MA. 

An  der  rechten  Hand   ...   2       „ 

An  der  rechten  Hand ....  2     „ 

,     ,    linken      „       ...  2 

„     „    linken       „     ....  2     „ 

Am  Sympathicus  rechts  .   .  4,5    „ 

Am  Sympathicus  rechts.  .  .  2,5  „ 

»            „           links    .  .  4,5    „ 

„            „           links  .  .  .  2,5  „ 

S.,  Neurasthen.  Mann  (50  Jahre) 

15  Eiern.  18  MA. 
Am  Stern  um 6,5    „ 


An  der  rechten  Hand  . 

„     „    linken       „ 
Am  Sympathicus  rechts 

r  n  links 


1,5 
2 

8 
8 


B.,  Tabischer  Mann  (45  Jahre) 

15  Eiern.  18  MA. 

Am  Sternum 0,5     „ 

An  der  rechten  Hand  ...  0,75  9 

„    „    linken       „     ...  0,75   n 

Am  Sympathicus  rechts    .  2        „ 

links      .  2,25  „ 
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Wie  man  durch  Vergleichung  sehen  kann,  ist  der  Widerstand  etwas 
erhöht. 

Die  Behandlung  wurde  mit  stabilen  absteigenden  galvanischen  Strömen 
am  Rucken  vorgenommen.  (Elektroden  35  Qu.-Gtm.  —  8  MA.)  Innerlich 
wurden  Bromsalze  als  Erlenmeyer'sches  Bromwasser  angewendet  Patient 
ist  jetzt  vollständig  geheilt.  Die  Patellar- Sehnenreflexe  allein  sind  noch 
etwas  erhöht. 

Dass  dieses  Krankheitsbild  Paramyoclonus  multiplex  ist,  unter- 
liegt keinem  Zweifel.  Das  Ergriffensein  verschiedener  Muskeln,  die 
Betheiligung  der  unteren  Extremitäten,  das  Aufhören  im  Schlafe,  die 
erhöhten  Muskelphänomene  sind  Beweise  dafür.  Freilich  bemerkt 
man  einige  Abnormitäten,  z.  B.  dass  die  oberen  Extremitäten  fast  ver- 
schont bleiben,  sowie  die  Betheiligung  der  Masseteren,  die  nega- 
tive Wirkung;  einiger  Reize,  und  verschiedener  Körperlagen;  aber 
Ziehen   hat  vollständig  Recht,   wenn  er  sagt,  dass  kein  Fall  dem 


B.,  Tabisohe  Frau  (40  Jahre) 

15  Eiern.  18  MA. 

Am  Sternum 4,5     „ 

An  der  rechten  Hand    .  .  2,5     „ 

„     „    linken       ,        .  .   2        „ 

Am  Sympathicus  rechts    .  6         „ 

„  „  links  .  .  5,25   „ 

W.   Progress.    Muskelatrophie  (?) 
(Frau,  30  Jahre)     15  Eiern.  18  MA. 

Am  Sternum 3       „ 

An  der  rechten  Hand    ...   1,5   n 

„     „    linken       „       ...    1.5   „ 
Am  Sympathicus  rechts   .  .  3      „ 

„  „  links     .  .  3       „ 

M.  Bulbärparalyse  und  progressive 
Muskelatrophie  (Mann,  40  Jahre) 

15  Eiern.  18  MA. 

Am  Sternum 3 

An  der  rechten  Hand     .  .   2,25 
„    „    linken       „     ...  2,25 
Am  Sympathicus  rechts.  .  2 
„  „  links  .  .  2,75 


V) 


P.   Morbus  Basedowii  (Frau,  45 
Jahre)                     15  Eiern.  19  MA. 

Am  Sternum 6,5  „ 

An  der  rechten  Hand   ...   1,5  ^ 

„    „    linken       „       .  .  .   1,5  „ 

Am  Sympathicus  rechts   .  .   8 

links     .  .  8 


D.    Morbus  Basedowii  (Frau,  30 
Jahre)  15  Elem.  18  MA. 

Am  Sternum 4,5 

An  der  rechten  Hand    ...  2,5 

„     „    linken       „       ...   2 
Am  Sympathicus  rechts   .  .  6 

„  „  links     .  .  5,5 

*B.  Tabes  dorsalis  und  Morbus  Ba- 
sedowii (Mann,  44  Jahre) 

15  Elem.  17,5  MA. 
Am  Sternum 5        „ 


I» 


An  der  reohten  Hand  . 

„     „    linken       „      . 

Am  Sympathicus  rechts 

links 


2,5 
2,5 
10 
10 


9» 
I» 


*(Vor  6  Jahren  Struma,  Protrusion  der  Augen,  Cardiopalmus ;  seit  zwei 
Jahren  lanoinirende  Schmerzen.  Status  praesens:  Protrusion  der  Augen, 
Struma  rechts.  Puls  180;  Westphal's,  Romberg's,  Robertsons  Phä- 
nomen). 
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anderen  identisch  ist,  und  wir  werden  sofort  im  zweiten  Fall  bedeu- 
tendere und  verschiedene  Abweichungen  sehen. 

G.  G.,  27  Jahre  alt,  Lastträger*),  wurde  Tom  Collegen  Dr.  Co  st  an- 
tin i  auf  meine  Abtheilung  für  Nervenkranke,  in  der  „Poliarobulanz"  zuge- 
wiesen. Patient  hat  nur  oft  recidivirende  Darmcatarrhe  überstanden,  war 
nie  luetisoh  behaftet,  kein  Trinker,  kein  Raucher.  Keine  hereditäre  Be- 
lastung. 

Im  August  1886  wurde  er  aus  dem  Lazareth  entlassen  und  hörte  die 
Nachricht,  dass  seine  Schwester,  die  an  der  Cholera  erkrankt  war,  vor  weni- 
gen Tagen  gestorben  sei.  Er  wurde  gleich  von  Angst,  von  Kopfschwindel  und 
Athemnoth  befallen.  Diese  Anfalle  dauerten  mehr  oder  weniger  heftig  und 
frequent,  ein  Jahr,  und  seit  zwei  Monaten  (Decembor  1 887)  nahmen  dieselben, 
namentlich  beim  Treppensteigen  und  bei  körperlichen  Bewegungen  zu.  Seit 
einiger  Zeit  Schwäche  in  den  unteren  Extremitäten. 

Während  er  mit  gebrochener  Stimme  sprioht,  hört  man  Borbor ygmen  und 
ein  pfeifendes  Athmen  durch  die  Nase.  Nachdem  Patient  entkleidet  ist,  sieht 
man  eine  breite  Tatuage  auf  der  Brust.  Muskulatur  gut  entwickelt  Die  epi- 
gastrtsohen  Hautgegenden  geröthet. 

Die  Muskulatur  des  Abdomens  hebt  und  senkt  sich  in  respiratorischem 
Rhythmus  etwa  60  Mal  in  der  Minute  immer  mit  Borborygmen  begleitet;  nach 
einer  Weile ,  (oder  gleich  wenn  man  mit  dem  Percussionshammer  die  Quadri- 
cepssehne  percutirt)  beginnen  clonische  Zuckungen  im  Quadrioeps  rechts, 
während  links  derselbe  Muskel  in  tonischer  Contraction  verharrt.  Die  Angabe 
des  Patienten  von  einer  Contraction  im  Thorax  deutet  auf  tetanischen  Krampf 
der  Pectorales,  welche  hart  anzufühlen  sind. 

Subjectiv  ist  noch  während  des  Anfalles  Globus  zu  bemerken. 

Die  epigastrischen  Gegenden  sind  beim  Drücken  schmerzhaft,  und  wenn 
man  am  Abdomen  mit  dem  Finger  streift,  so  bekommt  man  Trousseau'sche 
Streifen.  Am  Ende  des  Anfalles  sieht  man  übrijläre  Zuckungen  in  den  Inter- 
oostalmuskeln  beiderseits. 

Die  Borborygmen  dauern  auch  in  der  Ruhe  manchmal  fort  und  können 
auch  isolirt  vorkommen. 

Während  die  Zuokungen  in  den  unteren  Extremitäten  vom  Willen  ein 
wenig  unterdrückt  sein  können  und  bei  Bewegungen  aufhören,  sind  im  Ge- 
gentheiie  die  Krämpfe  der  Bauchmuskulatur  dem  Willen  entzogen  und  hören 
nur  in  der  Rüokenlage  und  im  Schlafe  auf.  Sehnenphänomene  an  den  unteren 
Extremitäten ,  Plantar-  und  Abdominalreflexe  sehr  stark,  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten wenigor  erhöht;  beiderseits  Dorsalfussclonus.  Deutliche  totale  und 
partielle  mechanische  Muskelreaction ;  elektrische  Reactionen  der  Muskeln  und 
Nerven  normal.    Kein  Chwostek'sches  und  Trousseau'sches  Phänomen. 

Bei  faradischer  Reizung  des  motorischen  Punktes,  des  Obliquus  abdomi- 


*)  Der  Kranke  wurde  in  der  hiesigen  Gesellschaft  der  Aerzte  in  der 
Sitzung  vom  7.  Februar  vorgestellt. 
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nis  rechts,  starker  clonischer  Krampf  im  Abdomen  and  rechten  Qaadriceps 
o-nd  tetanischer  im  linken. 

Widerstandsprüfang.  15  El.  18  BfA. 

Kathode  am  Sternum    ...     .     .      1  MA. 


2,25  MA. 
2,25    .„ 

4,25     „ 


„       an  der  rechten  Hand  . 

„an  der  linken  Hand    . 

„        am  Sympathicas  rechts 

„        am  Sympathicus  links 
Wie  man  vergleichend  sieht,   ist  der  Widerstand  weder  erhöht,    noch 
vermindert.    Dynamometer  rechte  Hand  41,  linke  42. 

Zar  laryngoskopischen  Untersuchung  wurde  der  Kranke  zu  Dr.  Fano  in 
die  Poliambulanz  geschickt.  Derselbe  hatte  die  Güte,  den  Patienten  vier  Mal 
zu  untersuchen  and  fand  Folgendes:  Leichte  Pharyngitis  chronica.  Rhyth- 
mische Krämpfe  wahrend  des  Anfalles  and  im  Rahezustand  sowohl  des  Velum 
als  auch  der  Uvula;  bei  der  ersten  Spiegeluntersuchung  grosse  Empfindlich- 
keit und  Husten,  bei  der  folgenden  dagegen  Anästhesie  des  Velum,  wie  sie  oft 
bei  hysterischen  Patienten  vorkommt.  Abweichung  der  Epiglottis  nach  rechts 
und  Senkung  derselben  bei  jeder  Inspiration ;  Unbeweglichkeit  des  linken  Stimm- 
bandes in  der  Medianlinie;  rhythmische  Krämpfe  des  rechten  Stimmbandes. 

Parese:  Der  Symptomencomplex  deutet  mit  grosser  Wahrscheinlich  auf 
eine  functionelle  Neurose  als  Gandlage  der  laryngealen  Erkrankung.  Die  Ab- 
weichung der  Epiglottis  rührt  von  einem  tonischen  Krämpfe  des  M.  thyreo-epi- 
glotticus  und  ary-epiglotticua  her.  Wenn  auch  die  Unbeweglichkeit  des  linken 
Slimmbandes  in  der  Medianlinie  zur  Vorsicht  einladet,  eine  anatomische  Lä- 
sion des  N.  recurrens,  des  Vagus  oder  seines  Centrums  absolut  auszasohliessen, 
so  muss  dieselbe  dennoch  in  diesem  Falle  unzweifelhaft  auf  tonischen  Krampf 
der  Adductoren  zurückgeführt  werden,  ähnlich  dem,  was  bei  den  Epiglottis- 
muskeln  vorkommt. 

Die  perimetrische  Untersuchung  des  Gesichtsfeldes  von  Dr.  Marcus  mit 
grosser  Sorgfalt  vorgenommen,  ergab  eine  concentrische  Einengung,  besonders 
nach  aussen  oben  und  unten,  beiderseits  gleich. 

Was  den  weiteren  Verlauf  anbelangt,  so  haben  Bromsalze  und  abstei- 
gende galvanische  Ströme  am  Rücken  ehereinen  nachtheiligen  als  wohltuen- 
den Effect  hervorgerufen.  Erst  mit  Bettruhe  und  stationsweiser  Galvanisation 
mit  der  Anode  am  Rücken,  hat  sich  der  Zustand  rasch  gebessert,  so  zwar, 
dass  ich  in  der  Gesellschaft  der  Aerzte  die  Zuckungen,  nur  mit  der  faradischen 
Reizung  des  oben  angedeuteten  Punktes,  demonstriren  konnte.  Jetzt  ist  auch 
dieses  Verfahren  ohne  Erfolg;  der  Kranke  scheint  fast  geheilt  tu  sein  und 
die  Sehnenreflexe  sind  nur  ganz  wenig  erhöht.  Mit  dem  Eintritt  der  Besse- 
rung verschwanden  sofort  alle  pathologischen  Erscheinungen  des  Larynx  und 
Pharynx. 

Dass  dieser  zweite  Fall  ein  Paramyoclonus  multiplex  sei,  ist, 
glaube  ich,  nicht  schwer  zu  beweisen,  wegen  der  Aasbreitang  der 
Krämpfe,  welche  das  Abdomen  and  die  unteren  Extremitäten  befallen, 
ferner  wegen  der  Steigerang  der  Kniephänomene  and  endlich  wegen 
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des  Aufhörens  im  Schlafe;  alle  diese  Symptome  zusammen  lassen  mir 
diese  Diagnose  unzweifelhaft  erscheinen.  Man  kann  vielleicht  sagen, 
dass  es  ein  respiratorischer  Krampf  war,  mit  Huskelzuckungen  in  den 
unteren  Extremitäten.  Aber  auch  in  diesem  Falle  und  mit  Berück- 
sichtigung aller  dieser  Umstände,  wäre  dies  ein  Paramyoclonus  mul- 
tiplex. Debrigens  ist  es  kein  respiratorischer  Krampf,  denn  er  ist  nicht 
coordinirt;  die  Huskelzuckungen  sind  mehr  individueller  Natur,  ob- 
wohl sie  einen  respiratorischen  Krampf  simuliren;  endlich  sind  die 
Intercostalmuskeln  und  das  Zwerchfell  die  weniger  betheiligten.  Der 
Vergleich  mit  anderen  Fällen  wird  uns  in  dieser  Auffassung  bestärken; 
nur  will  ich  noch  etwas  über  die  laryngoskopische  Untersuchung  be- 
merken. 

Dr.  Fano  wird  vom  laryngoskopischen  Standpunkte  den  Fall 
an  einer  anderen  Stelle  besprechen;  vom  neurologischen  Standpunkte 
glaube  ich  mit  Dr.  Fano  einstimmig  annehmen  zu  müssen,  dass  die 
Unbeweglichkeit  eines  Stimmbandes  und  die  Schiefstellung  der  Epi- 
glottis  auf  Gontractur  und  nicht  auf  Paralyse  beruhen. 

Ich  will  hier  nicht  auf   die    sehr  interessante  Frage  eingehen, 


Gesohlecht, 

eits- 
d. 

Früher 

Localisation 

Fall  von 

Alter,  Dauer 
der 

Ursache. 

S5 

Gresundh 
zustan 

bestandene 

der 

• 

© 

Krankheit. 

mm 

Krankheit. 

Krämpfe. 

1. 

Friedreich 

Mann,  50  J. 

Schreck 

Phthise 

Phtbi- 

Biceps,  triceps  brai 

(Virchow's 

alt.  S.  5  J. 

siscb 

supin.  long. 

Aroh.  Bd.  86 

krank. 

Vasti,  rect.  fem.  aä* 

S.  81.) 

ductorea,  biceps  im. 
Mehr  rechts. 

2 

Remak  (Die* 

Knabe,  HJ. 

Schreck 

S.  kurzer  Zeit 

Biceps,  triceps  hruL 

ses  Archiv 

alt.  Seit  eini- 

Diphtheritis 

supin.  long.  DelteÜ 

Bd.  XV.  8.  E  ) 

gen  Monaten 
krank. 

mit  Lähmun- 
gen und  tabi- 
8ohen  Sym- 
ptomen 

cucullaris.  Stertt- 
cleidomast.  Mbb£i> 
mal  serr&tus  astk. 
major. 

Quadric.  rect  fensr, 
Fleiores ,  Glutie. 
quadratas  lumb. 

Rect.  abdominis. 

Beiderseits  gleieh. 
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welche  zwischen  Krause  und  Sem  od  schwebt;  hier  genüge  zu  wie- 
derholen, was  ich  in  der  hiesigen  Gesellschaft  der  Aerzte  bei  der 
Discnssion  auseinandersetzte,  nämlich,  dass  es  Fälle  gebe,  wo  die 
Unbeweglichkeit  eines  Stimmbandes  von  Posticuslähmung,  andere  von 
Antagonistencontractur  verursacht  seien.  In  diesem  concreten  Falle 
muss  die  Gontractur  der  einzige  Factor  sein,  weil  diese  Annahme  im 
Einklänge  mit  dem  allgemeinen  Leiden  steht.  Wenn  man  jedoch  eine 
Lähmung  annehmen  sollte,  so  könnte  dieselbe  nur  hysterischer  Natur 
sein,  weil  der  Kranke  hysterisch  ist  und  die  Paralyse  mit  der  Besse- 
rung des  allgemeinen  Zustandes  verschwand,  eine  isolirte,  nicht  bila- 
terale hysterische  Stimmband lähmung  ist  aber  sehr  selten. 

Ich  werde  jetzt  die  mir  zur  Verfügung  stehenden  Fälle  nach 
Symptomen  zusammenstellen,  um  einen  Deberblick  über  diese  Krank- 
heit zu  gewähren.  Ich  habe  den  Fall  von  Popoff  nicht  eingereiht, 
weil  ich  nur  dürftige  Angaben  besitze. 

Den  dritten  Fall  von  Seeligmüller  glaube  ich  nicht  ohne  Wei- 
teres als  Paramyoclonus  multiplex  auffassen  zu  können. 


ConcomiVrende 
Symptome. 


Charakter 

der 
Krämpfe. 


Bedingungen,  welche 
die  Krämpfe 
modificiren. 


Therapie. 


Ausgang. 


Die  Zuckungen  sind 
manchmal  schmerzhaft. 

Patellarphänomen  gestei- 
gert. Normale  elektr. 
und  mechanische  Reac- 
tionen. 


Das  Kniephänomen,  wel 
ches  früher  aufgehoben 
war,  wird  nach  und  nach 
gesteigert. 

Verminderung  der  elek 
triachen    Reaction     am 
Peroneus. 


CUnischeZuckun- 

gen ,    manchmal 
tetanische 

für  1—2  See. 
Nicht  rhythmisch, 

einzelne  od.  sym 

metrische. 


Im  Anfang  fibril 
läre      Zuckun- 
gen, später  elo 
nische  Krämpfe. 


Im  Schlafe  hören  sie  fast 
vollständig  auf. 

So  bei  willkürlichen  Be 
wegungen. 

In  aufrechter  Stellung 
sind  sie  vermindert. 

Die  liegende  Stellung, 
die  kalte  Luft,  Stechen 
und  Kitzeln  vermehren 
dieselben. 

Das  Aufhören  im  Schlafe 
ist  nicht  vollstän- 
dig. Verminderung  der 
Krämpfe  in  den  unte 
ren  Extremitäten  bei 
aufrechter  Stellung. 

Steigerung  bei  Rücken- 
lage, durch  Kitzeln  und 
Stechen. 


Absteigender 

qalv.  Strom  am 

Rücken 


Heilung. 


Recidive. 
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Fall  Ton 


Geschlecht, 
Alter,  Dauer 

der 
Krankheit. 


Ursache. 


iS  g 

»*+     TZ. 

II 


OQ 

3    S 


Früher 
bestandene 
Krankheit. 


Loemlisation 

der 

Krämpfe. 


3. 


5. 


6. 


7. 


8. 


Löwenfeld 

(Aerztl.  Intel- 

ligensbl.  83 

No.  15). 


Seeligmül- 
ler (Neurol. 
Centralbl.  87 
No.  8). 


Seeligmül- 
ler (Deutsche 
med.  Wochen- 
schrift 1887. 
No.  52). 


Marie  (Pro- 

gres  Med.  1886. 

p.  152,  241). 


Francotte 
(Neurol.   Cen- 
tralbl. 1887. 
No.  24). 


Hörnen    (Ar- 
chiv, de  Neur 
ologie  1887. 
No.  38). 


Knabe,  10  J. 

alt  Seit  2  J. 

krank. 


Tischler.   Seit 

dem  fünften 

Lebensjahre 

krank. 


Mann,  41  J. 
alt.  Seit  6  Mo- 
naten krank. 


Bleiarbeiter, 
52  J.  alt.   Seit 
[3  J.  krank. 


Glasarbeiter, 
34  J.  alt 


Mann,  45  J. 
alt    Seit  dem 
16.  Lebens- 
jahre). 


Kaltes  Bad 


Fall  auf  die 

linke  Kör 

perseite, 

einigeTage 

vorher. 


Keine 


Keine 


kraftig 


Keine 


Schreck 


Vater 
Alko- 
holiker 


Rheu- 
mati- 
sche 
Schmer 
zen 


kräftig 


Masern,  Dys- 
pepsie 


Schüttelkram- 
pfe.    Fieber- 
hafte Krank 
heiten. 


Ulcus  ohne  se 
ound.  Sym 
ptome. 


Biceps,  triceps  bndL 

Snpin.  long.  Pecta. 

Del  t  Vaatus,  UnÄ 

Semitend.,  Semin» 

branos.      Beiden* 

gleich. 


Gesichts-  u.  Halsw 
kein,  Glutaei.  i 
tere  Eztremitit  ■£ 
choreisohen  Zeh» 
bewegungen.  As» 
minalmuskeln. 

Besonders  and  frakr 
links. 


Oberextremitätes- 
muskalatur,  Brwt-, 
Kopf-,    Raspt. 
Bauohtnaskulatv. 
Besonders  rechte 
An   den   untertt 
Extrem,  fastkehl 
Zuckungen. 


Deltoideus,  Bicem  \ 
Triceps  brach.  rV 
toralis,  QoadrkefL 
Semitend  inosas  * 
Semimembran.  Mek 
rechts. 

Gesichts-,  Hib 
Schalter-,  Arm-,  Bo- 
rnas kulatur. 
Diaphragma. 


Mundmnskulati? 
Zygomat  Bieesi 
Triceps  br.,  Snpia  L 

Extens.  carpi,  Deltas! 
Quadric.  (Vorwarf 
beugen)  beiderlei* 


Ueber  Paramyoclonus  multiplex  und  idiopathische  Muskelkrämpfe.     693 


Concomitirende 
Symptome. 


Charakter 

der 
Krämpfe. 


Bedingungen,  welche 

die  Krämpfe 

modificiren. 


Aasgang. 


Müdigkeit  an  den  unte- 
ren Extremitäten. 

Erhöhte  Kniephänomene. 

Normale  elektr.  Erreg- 
barkeit 


ClonischeZuokun- 
gen.  Nicht  sym 
metrisch. 


Exstirpationsge- 
ränsoh  wieSchluch 
zen. 
Kniephänomene     gestei- 
gert 


Clonisch. 


Kniephänomen  gesteigert 
Ch roste k'sohes  Sym- 
ptom links.  Anästhe- 
tische Zonen  (Trauma). 
Bückenschmerzen . 
Sohüttelkrämpfe.  Nor- 
males Verhalten  der 
elektrischen  Muskeler- 
regbarkeit 

Schwäche  an  den  unteren 
Extrem.  Kniephänomen 
gesteigert  Elektrische 
Beactionen  normal. 


Unrhythmische 
clonische  Zuckun- 
gen. 


Cionische,  manch 
mal    tonische 
Zuckungen    mit 
Genuflexion. 


Stottern  in  der  Acme  des 
Anfalles.      Kniephano 
mene  gesteigert 


Clonische. 


Sohluohzen.      Ver- 
minderung der  Knie- 
phänomene. 


Kein    vollständiges 

Aufhören  im  Schlafe 

Bei  Bewegungen  vermin- 
dern sich  die  Zuckun- 
gen nur  an  den  oberen 
Extremitäten. 

Steigerun  g  bei  kal  terLuft, 
durch  Kitzeln,  Drücken, 
und  Stiche. 

Aufhören  im  Schlafe. 

Beim  Kitzeln  einer  an- 
ders pigmentirten  Stelle 
in  den  Lendengegenden, 

Verstärkung*  Beim  Druek 

Verminderung  der 
Zuckungen. 

Die  Krämpfe  werden  von 
den  Bewegungen  ver- 
stärkt. 

Steigerung  durch  Ein- 
wirkung von  Kälte  und 
durch  den  faradischen 
Strom.     Ausbrechen 

der  Zuckungen  auch 
im  Schlafe. 


Oft  symmetrische, 
nicht    isochrone 

clonische  Zuokun 
gen. 


Druck  auf  die  Arteria 
femor. ,  Kitzeln ,  Ge« 
m&thserregungen  stei- 
gern die  Zuckungen, 
starke  Compression  der 
Muskeln  vermindert  die- 
selben. 

Verminderung  beim 
Drucke  im  Epigastrium 
(Schmerz).  Aufhören  im 
Schlafe.  Steigerung 
bei  willkürlichen  Be- 
wegungen und  bei  Ge- 
muthsbewegun  gen. 

Verminderung  bei 
Alkoholgenoss. 
Aufhören  im  Schlafe 
Verminder,  bei  willkürl. 
Beweg.,  b.Emotu-  durch 
Einwirkung  der  Kälte. 


Absteigende 
galv.  Behand- 
lung. Zinoum 
valerianicum 


Absteigender 
galv.  Strom 


Anode  auf  der 
Wirbelsäule 


Galvanisation 


Eserin 


Galvan.  Be- 
handlung 


Fast  voll- 
ständige 
Heilung. 


Fast  voll- 
ständige 
Heilung. 


Heilung. 


Kein 
Nutzen. 


Besserung. 


Patient 
ausgeblie- 
ben. 
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Fall  von 


Geschlecht, 
Alter,  Dauer 

der 
Krankheit. 


Ursache. 


t* 


«  ä 

»-  .-2 


09 


^3    P 

2  « 


Früher 
bestandene 
Krankheit. 


Localis*  tion 

der 

Krämpfe. 


10. 


11. 


12 


Starr  (Nenr. 

Central  blatt 

1887.  No.24). 


Hughes 

Bonn  et    (Ci« 

tirt  von 

Testi). 


Glasarbeiter, 
33  J.  alt. 


Nach  He 

buDg  einer 

Last 


Frau   Seit  der 

Kindheit 

krank. 


Ziehen 

(Dieses  Archiv 

ßd.XIX.2.H.) 


13 


Kovalewsky 
(Arch.ital.  per 
malattie  ner- 
vöse 1887. 
Fase.  Hie IV.) 


Knabe,  13  J. 
alt. 


Frau,  32  J.  alt. 


Bechterew 
(Dieses  Archiv 
Bd.XlX.  l.H.) 


Muhsame 
Arbeit. 
Morali- 
scher 

Schmerz 


Gemüths- 
bewegung 


Frau,  28  J.  alt. 
Seit  4  J.  krank. 


Blutungen 
(Abortus) 


Mutter 
litt  an 
Con- 
gestio- 
nen, 
Kopf- 
schmer 
zen  u. 
Magen- 
Kräm- 
pfen 

Vater 
Alko- 
holiker 
Mutter 
nervös. 
Eine 
Schwe- 
ster 
gei- 
stes- 
krank 

Keine 


Neuro- 
path. 


Convulsionen 


Kränk- 
lich 


Enuresis  noc 
turna.  Me- 
lancholie. 


Anä- 
misch 


Hysterismus 


Anä- 
misch 


Blutungen, 
Delirien 


Obere*  tremitäten, 
Rumpf,    Oberseka 
kel,  beiderseits. 


Gesichtsmuski- 
latur,  Zunge. 
Obere,  untere  Exte- 
mitäten.   Mehrlkh 


Deltoideus,  Bieep, 
Triceps ,  Bnckofii 
int.,  SupinatorIs£|. 
weniger  die  Ftora 
und  Extensores. 
Pectoralis  maj. 
Untere  Extresi- 
täten  frei 


Nacken-,  Ober-,  ü» 
terextremitätenws- 
kel.  Am  Rucken ari 
am  Abdomen  sd 
die  Krämpfe  vesgv 
intensiv.  Zweifel- 
haft am  ReeU: 
sup.  o*  u. 


Deltoideus,  Bfoep. 
Triceps ,  Bracfeäh 
internus,  Supmtf* 
long.,  PectoraL  bs> 
Vastus,  Semited 
Semimembr.  Ret» 
abdominis.  Ge- 
sichtsmoakuU- 
tur.     Beiderseits. 
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Concomitirende 

Charakter 

Bedingungen,  welche 

^^  ^T  m-M  ^j  ^r  •*•  *  »••  «r  m  ^a ^^ 

Symptome. 

der 

die  Krämpfe 

Therapie. 

Ausgang. 

Krämpfe. 

modificiren. 

Steigerang  der  Kniephc- 

Cionische. 

Verminderung     bei 

, 

__ 

nomene. 

Alkoholgenuas,  bei 
willkürlichen  Bewegun- 
gen.   Steigerung  durch 
die  Kälte. 

• 

Steigerang  der  Rniephä- 

Tonische. 

Steigerung  bei  Gemüths- 

— 

— 

nomene.      Elektrische 

bewegungen. 

Erregbarkeit      vermin 

dert.       Convulsionen. 

Lähmung     (tempo- 

räre)   der    befalle- 

nen Muskeln.  (Nach 

dem  Anfall.) 

Nervöse  Asthenopie. 

Rhythmische,  sym 

Steigerang    durch    Ge- 

Playfair,  Ef- 

Heilung. 

Constriction  im  Halse. 

metrische,  cloni- 

müthsbewegangen. 

fleurage.  Pas- 

Nystagmus.    Steige- 

sche Krämpfe. 

Wille  ohne  Ein  flu ss 

sive  Gymna- 

rung der  Achilles-  und 

Die  Krämpfe  des 

sowie  die  Hypnose. 

stik 

Knieschnenphänomeoe, 

Pect.  maj.  weder 

so  wie  der  Plan  tarreflexe. 

rhythmisch,  noch 
symmetrisch. 

Reoidive. 

Wegschnellen  der  Hände, 

Clonisohe  und  to- 

Verschiedene Lagen  be- 

Galvanisation. 

Verschlim- 

Beugebewegungen.   Im 

nische,  einzelne 

wirken      verschiedene 

merung. 

Anfalle  Vertigo,  Angst- 

und   angehäufte 

Zuckungen.  Aufhören  im 

gefühl,  Schweiss. 

Zuckungen. 

Schlafe.  Verminderung 

Ueber    Rniephänomen 

durch  intellectuelle  An- 

Brenneisen 

Heilung. 

ist  nichts  angegeben. 

strengungen. 

am  Rücken 

Vor  dem  Anfall  Schweiss. 

Cionische,  manch- 

Verminderung durchWil* 

Galvanische 

Besserung. 

Steigerung  der  Kniephä- 

mal   tonische 

lenskraft,   Vermehrung 

Behandlung. 

nomene* 

Zuckungen. 

durch   die  Einwirkung 
der  Kälte.  Entstehen 

Zinoum     va- 
lerianio. 

auch  im  Schlafe. 
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Fall  von 


Geschlecht, 

Alter,  Dauer 

der 

Krankheit. 


Ursache. 


©    CS 

**  'S 


I 

'S** 

ja  g 

11 

O 


Früher 
bestandene 
Krankheit. 


Localisation 

dur 

Krämpfe. 


14. 


15. 

I 


16. 


17 


18. 


19. 


20. 


Testi(Gior- 
aalediNeurop 

1886.  Fase. 

III  e  IV). 


Bauer,  35  J. 
alt. 


Neuro- 
path. 


Venturi 

(Giornale  di 

Neurop.  1887. 

Faso.  II). 


Frau,  27  J.  alt 
Seit  7  J.  krank 


Keine 


Feletti 

(Bullettino 

delle  Scienze 

mediche.    Bo 

logna.   1887. 

Fase.  III e  IV). 

Lembo  (Gior- 
nale di  Neuro- 

pathologia 
1887.  Fasc.V). 

Silvestrini 

(Medicinacon- 

temporaDea 

1884). 

Silvestrini 

(Medioina  con- 

temporanea 

1886). 


Schlosser,  51 
J.  alt.  Seit 
4  J.  krank. 


Silvestrini 
(EstrattodellalSeit 
teneo  medico 

parmense 

anno  I.   Fase. 

IL  1887). 


Bauer 


Bäuerin,  45  J 
alt.  Seit  2  J, 
krank. 

Mühlner,   62 
J.  alt. 


Frau,  67  J.  alt. 

15  Tagen 

krank. 


Morali- 
scher 
Schmerz 
und   müh' 
same 
Pflege 

Keine 


Neuro- 
path. 


Vater 
nervös 


Keine 


Erkältung 


Unbe- 
kannt 


Keine 


Neuro- 

path. 

Lipe- 

ma- 

nisoh 


Neuro- 
path. 


kräftig 


Vater 

starb 

an 

Apopl. 

Ner- 
vöse 
Fa- 
milie 

Keine 


gut 


Seh  windet, 
Ohnmacht 


Intermittens, 
Rheumatis- 


men 


Anämie 


Athe- 
rom. 


Em- 
phy- 
sema 
pulm. 


Kopfschm. 


Bronchitis 


Gesichts-,  Bass>. 
muskul.  Oboe  iat 
untere  Extremität©; 
Zunge  betdersea 


Hals-,Sohulter-,otaü 
(seltener)  untenfc- 


tur.     Abdomen. 
Masseteren.  Dii- 
phragma.  MafM 
u.  Gedärme.  P» 
tio  vaginalis 
mal  verengt, 
mal  erweitert 

Bioeps  brach,  int  Q» 
drieeps,  Sartscs* 
Gastrocnemiss. 
Mehr  rechts. 


Gesichts-  u,  An* 

muskul&tur.  Zuirt 

Oberschenkeln«» 

kein,  Diapbragsi 

Gesicht.  Flexora  i 
Extens.  der  Fnfc 
und  Zehen.  | 

Gesicht,  Zunft 
Obere  und  rata 
rechte  Extra. 


Obere  Extremität* 
(Adduct.,  Flex,& 
tens.,  Pronat*,  1> 
duotor).  Schute- 
und  Rumpfmasb- 
latur.  Schwach 
Krämpfe  an  den  ir 
teren  Extremität» 
Zunge,  Gesiebt 
Mehr  rechts. 


üeber  Paramyoolonus  multiplex  and  idiopathische  Muskelkrämpfe.     697 


CoDcomitirende 
Symptome. 


Charakter 

der 
Krämpfe. 


Bedingungen,  welche 
die  Krämpfe 
modifloiren. 


Ausgang. 


'arästhesien     vor    und 
nach  dem  Anfalle. 
Steigerang    der    Knie- 
phänomene. 


Angina  pectoris. 

Constriotion       im 

Halse.  Herzklopfen. 

ITasomotorisoheStö- 

rungen. 

Jeber    Kniephänomene 

ist  nichts  angegeben. 


Hyperästhesie  gegen  die 
Kälte.    Steigerung  der 
Kniephänomene.      An 
osmie  wegen  Ozaena. 


Schmerzen  in  den  Lum- 
bal- und  Sacralwirbeln. 
Steigerung  der  Knie- 
phänomene« 

Fehlen  der  Kniephano- 
mene.  Die  Reflexbeweg 
sind  vorhanden. 


Kniephänomen 
mal  vorhanden. 


nor- 


Hautreflexe  vermehrt. 
Kniephänomene 
vermindert 


Cionische,  manch- 
mal tonische 
Zuckungen. 


Clonischo,  manch- 
mal tonisohe 
Krämpfe. 


Fibrilläre 

arhythmische, 

nicht  isochrome 

Zuckungen. 


Clonisohe* 


Cionische,  rhyth- 
mische Zuckun- 
gen. 

Cionische. 


Clonisohe,  rhyth- 
mische Zuckun- 
gen. 


Willkürliche  Bewegun 
gen  vermindern  die 
Krämpfe  in  den  unteren 
Extremitäten«  nicht  im 
Gesicht,  Vermehrung 
durch  Hautreiz  u.  Kälte. 
Aufhören  im  Schlafe. 

Auftreten  gewöhn- 
lich im  Schlafe. 
Jeder  Reis  bewirkt 
Zuckungen.  Durch  Wil- 
lenskraft Verminderung 
derselben. 


Galvanische 
Behandlung 


Besserung. 


Atropininjec- 
tionen.  Gal 
vanische  Be- 
handlung 


Heilung. 


Fortdauer  imSchlaf 
Verminderung  durch 
willkürliche    Contrac- 
tion,  nioht  bei  activen 
Bewegungen. 

Vermehrung  durch  jeden 
Reiz.  Aufhören  im 
Schlafe. 

Sautreize  haben 
keine  Wirkung.  Auf- 
hören im  Schlafe. 

Hautreize  haben 

keine  Wirkung.  Aufh. 

im  Schlafe.  Verm.  durob 

willkürl.     Bewegungen 

und  Willenskraft 

Abschwächung  durch 
Willenskraft  Aufhören 
im  Schlafe. 


Galvanische 
Behandl. 


Besserung. 


Chloral. 


Besserung. 


Nickel,  bro- 
mat 


Nickel,  bro- 
mat. 


Heilung. 


Ausgang 
anbekannt 


Nickel,  bro- 
mat. 

Aliilbrem. 


Keine 
Besserung. 

Heilung. 
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Geschlecht, 

'editare 
lastung. 

eits- 
d. 

Früher 

Localisation 

Fall  von 

Alter,  Dauer 
der 

Ursache. 

ja  d 

1-8 

bestandene 

der 

• 

o 

Krankheit. 

2  0 

g    « 

Krankheit. 

Krämpfe. 

21. 

Marina 

Kaufmann, 

Unbe- 

Mutter 

kräftig 

Intermittens 

Oberschenkelmus- 

37  J.  alt. 

kannt 

de- 

ku latur ,    besonders 

Seit  einem 

ment  (?) 

Vasti,  Glutaei,  Reo- 

Jahre  krank. 

gestor- 
ben. 

tus  abdom.,   Pecto- 
ralis,  Lat.  und  Long, 
dorsi.      Masseteren. 
Biceps     brachialis 
(spurweise). 
Mehr  rechts. 

22. 

Marina 

Lastträger, 

27  J.alt.  Seit 

einem  Jahre 

krank. 

Morali- 
scher 
Schmerz 

• 

Keine 

kraftig 

Darmcatarrhe 

Vasti.  Abdominal* 
wände.  Pectorales. 

Wenn  wir  die  Hauptpunkte  statistisch  zusammenstellen,  so  fin- 
den wir: 

Geschlecht:  Männer  16,  Frauen  6. 

Alter:  Von  frühester  Kindheit  bis  zum  67  Lebensjahre. 

Ursache:  Schreck  3  Mal,  Animopathema  5  Mal,  directes  oder  indirectes 

Trauma  2  Mal,   Erkältungen  2  Mal.     Blutungen  1  Mal.     Unbekannte 

Ursachen  9  Mal. 

Heredität:  Phthisis  1  Mal.  Neuropathie  6  Mal.  Alkoholismus  1  Mal. 
Keine  7  Mal.    Unbekannt  7  Mal. 

Gesundheitszustand:  Phthise  1  Mal,  kräftig  4  Mal.  Neuropathisch 
5  Mal.    Rheumatische  Anlage  1  Mal.     Emphysem  1  Mal.     Unbekannt 

7  Mal.    Anämie  2  Mal.    Atheromasie  1  Mal. 

Art  der  Zuckungen:  Clonisohe  allein  12  Mal.    Cionische  und  tonische 

8  Mal,  nur  tonisohe  1  Mal.    Nur  fibrilläre  1  Mal  (2  Mal  mit  fibrillären 
clonischen  und  tonischen  Zuckungen). 

Localisation:  Nur  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten  3  Mal.  An 
den  oberen  und  unteren  Extremitäten  überhaupt  17  Mal.  Die  unteren 
Extremitäten  frei  oder  fast  frei  2  Mal. 

Die  oberen  Extremitäten  frei  oder  fast  frei  2  Mal.  An  der  Bauch- 
deckenmuskulatur 8  Mal.  Am  Gesiohte  1 1  Mal.  An  der  Zunge  6  Mal. 
Am  Diaphragma  5  Mal.    An  verschiedenen  inneren  Organen  2  Mal. 

Allgemeine  Krämpfe  anderer  Art  2  Mal. 

Lähmungen  1  Mal. 
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Charakter 

Bedingungen,  welche 

Gonoomitirende 
Symptome. 

der 

^7                W               * 

die  Krämpfe 

Therapie. 

Ausgang. 

Krämpfe. 

modifioiren. 

Kniephänomene     gestei- 

Cionische an  dem 

Aufhören    im     Schlafe. 

Absteig.  galv 

Heilung. 

gert. 

rechten ,    häufig 

Die  Kälte  steigert  und 

Strom.  Brom 

tonische  am  lin- 

leitet die  Krämpfe  ein 

salze 

ken    Oberschen- 

Relativer  Einfluss   des 

kel. 

Willens.  Druck  auf  eini- 
ge  Dornrfortsätze  und 
einen  verschieden  pig- 
ment.  Punkt  vermindert 
die  Krämpfe. 

Vasomotorische  Störun- 

Cionische und  to- 

Aufhören    im    Schlafe. 

Absteig.  galv. 

Keine 

gen.     Borborygmen. 

nische  Krämpfe. 

Farad.  Reixung  begün- 

Strome. 

Besse- 

Krämpfe in  der  Larynx- 

stigt  den  Ausbruch. 

Bromsalze. 

rung. 

muskulatur  bei  klarer 

Stimme.  Muskelsehnen- 

Bettruhe. 

Fast  voll- 

phänomen gesteigert 

Anode  am 
Rücken. 

ständige 
Heilung. 

Nystagmus  1  Mal. 
Vasomotorische  Störungen  2  Mal. 

Sehnenphänomene  gesteigert  16  Mal,  abgeschwächt  2  Mal,  fehlend 
1  Mal,  unbekannt  2  Mal,  normal  1  Mal. 

Vollständiges  Aufhören  der  Zuckungen  während  des  Schla- 
fes 1 1  Mal. 

Kein  vollständiges  Aufhören  der  Zuckungen  während  des 
Schlafes  4  Mal. 

Ausbruoh  der  Zuckungen  während  des  Sohlafes  2  Mal. 
Verminderung  bei  willkürlichen  Beweg,  und  Anstreng.  11  Mal. 

Verstärkung       w  »  „         „  w  2     „ 

Kein  Einfluss     „  „  „         „  „  1     „ 

Behandlung  und  Ausgang:  Galvanischer  Strom,  10  Mal  Besserung 
oder  Heilung,  kein  Effect  2  Mal.  Verschlimmerung  1  Mal.  Bromsalze, 
Heilung  oder  Besserung  3  Mal.  Brenneisen ,  1  Mal  Heilung.  Eserin 
1  Mal  Besserung. 

Recidive  häufig. 

Nervosismus  ist  sehr  oft  vorhanden,  manchmal  sind  deutliche  Sym- 
ptome von  Hysterie  (mein  Fall)  nachgewiesen  worden.  Ueber  die  Frage, 
ob  Paramyoclonus  multiplex  bloss  ein  hysterisches  Symptom  sei,  so 
muss  ich  auf  die  italienische  Arbeit  verweisen,  wo  die  Frage  erörtert  ist. 
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Es  wirft  sich  nun  die  Frage  auf:  welches  sind  die  hervor- 
ragendsten Symptome,  die  zur  Diagnose  von  Paramyoclonus  multiplex 
nöthig  siod? 

Der  Kern  der  Krankheit  besteht  allein  in  Zuckungen  an  ver- 
schiedenen Körpermuskeln.  Das  ist  das  allgemeine  Symptom.  Wo 
nicht  mehrere  Gebiete  befallen  sind,  ist  kein  Paramyoclonus  multiplex. 
Bis  jetzt  sind  alle  solche  Fälle  immer  mit  Betheiligung  irgend  einer 
Extremität  beschrieben  worden.  Was  die  Gontraction  der  Muskeln 
anbelangt,  ist  die  Zuckung  als  solche  zu  betrachten,  ich  möchte  fast 
betonen,  dass  die  Muskelzuckungen  nicht  coordinirt  sein  sollen,  denn 
sonst  müsste  auch  ein  rein  respiratorischer  Krampf  ein  Paramyoclonus 
multiplex  sein,  weil  auch  bei  diesem  viele  Muskeln  im  Spiele  sind. 
Wenn  zufälliger  Weise  die  Contractionen  sich  so  zusammenstellen, 
dass  sie  eine  coordinirte  Bewegung  vortäuschen,  so  ist  das  accidentell, 
ich  möchte  sagen,  snbjectiv  für  den  Beobachter;  objectiv  kommen 
aber  nur  die  individuellen  Muskelzuckungen  in  Betracht. 

Diese  Mannigfaltigkeit  und  Verbreitung,  dieser  individuelle  Cha- 
rakter der  Zuckungen  treten  im  Symptomenbilde  so  hervor,  dass  sie 
die  ganze  Scene  dominiren,  während  alle  anderen  als  Nebensymptome 
aufgefasst  werden  müssen.  Gonstant  ist  keine  andere  Erscheinung, 
nicht  einmal  die  Erregbarkeit  der  Sehnen phänomene,  obwohl  diese 
nur  in  4  Fällen  vermisst  worden  ist,  nicht  das  rhythmische  und  sym- 
metrische Eintreten  der  Krämpfe,  ja,  und  das  ist  das  Wichtigste, 
nicht  das  Cionischsein  der  Muskelzuckungen;  denn  in  8  Fällen  waren 
auch  tonische  Contractionen  bemerkbar.  In  einem  Falle  waren  nur 
tonische  Krämpfe,  in  drei  anderen  auch  fibrilläre  Zuckungen  vor- 
handen. 

In  meinem  zweiten  Falle  war  eine  Extremität  constant  mit 
clonischen  —  die  andere  constant  mit  tonischen  Zuckungen  befallen, 
die  Pectorales  waren  immer  tetanisch  contrahirt,  und  in  den  Mm. 
intercostales  waren  nur  fibrilläre  Zuckungen  zu  sehen.  Also,  alle 
drei  Arten  von  Zuckungen  in  ein  und  demselben  Individuum. 

Die  verschiedenen  concomitirenden  Symptome  hängen  auch  vom 
pathologischen  Zustande  in  dem  Centralnervensysteme  ab. 

Es  ist  wohl  begreiflich,  dass  mit  einer  stärkeren  Reizung  der- 
selben die  Verbreitung,  die  Intensität  der  Zuckungen,  das  Befallensein 
innerer  Organe  von  Krämpfen  u.  s.  w.  in  erhöhtem  Grade  vorhanden 
sein  müssen.  Für  diese  und  andere  Symptome  können  auch  Nervo- 
sität, früher  bestandene  Krankheiten,  nicht  nur  den  Impuls  zum  Aus- 
bruch geben,  sondern  auch  die  verschiedenen  Localisationen  gleich  als 


Ueber  Paramyoclonus  multiplex  and  idiopathische  Maskelkrampfe.     701 

Stellen  minoris  resistentiae  bestimmen.  Wahrscheinlich  hängt  auch 
das  Aufhören  oder  nicht  Aufhören  der  Zuckungen  im  Schlafe,  sowie 
der  positive  oder  negative  Einflnss  der  willkürlichen  Bewegungen, 
zum  Theil  vom  Grade  des  früher  bestandenen  Nervoaismus,  der  hin- 
zugekommenen Krankheit  und  von  der  Localisation,  ab.  Ein  Neur- 
astheniker,  welcher  gewöhnlich  leicht  und  unruhig  schläft,  wird, 
ceteris  paribus,  möglicher  Weise  auch  im  Schlafe  von  Krämpfen 
befallen  sein.  Wenn  die  Zuckungen  nicht  zu  stark  und  in  irgend 
einem  Körpertheil  localisirt  sind,  wo  der  Wille  gewöhnlich  seinen 
Einfluss  ausübt,  dann  wird  es  möglich  sein,  dass  dieselben  vielleicht 
auch  im  Anfalle  mehr  oder  weniger  gebändigt  werden  können.  Ein 
gutes  Beispiel  für  diese  letztere  Behauptung  giebt  mein  zweiter 
Kranker.  Die  Zuckungen  in  den  Extremitäten  kann  er  unterdrücken, 
die  der  Bauchwand  nicht;  denn  die  Muskelcontractionen  simuliren 
hier  eine  Art  respiratorischen  Krampf,  dessen  Innervation  wahrscheinlich 
schon  automatisch  besteht.  Besonders  interessant  ist  dieser  Fall 
nicht  nur  durch  den  laryngoskopischen  Befund  (einzig  in  dieser  Art 
bei  einer  solchen  Krankheit),  sondern  auch  wegen  der  Borborygmen, 
ein  Symptom,  welches  ihn  dem  Falle  von  Venturi  ähnlich  macht.  Dieser 
nnd  der  Fall  von  Hughes  Bennet  sind,  ich  möchte  sagen,  die  letzte 
und  höchste  Stufe  in  der  Verbreitung  der  Krankheit. 

Schwer  zu  beurtheilen  sind  die  Fälle  vou  Silvestrini  und 
jener  von  Homen,  in  welchen  die  Kniephänomene  entweder  fehlen, 
oder  vermindert  sind,  was  mit  der  Erregbarkeit  des  .Nervensystems 
in  dieser  Krankheit  im  Widerspruche  steht,  umsomehr  als  im  Falle 
von  Homen  die  Hautreflexe,  wenigstens  für  einige  Reize,  verstärkt 
waren. 

Ich  glaube  jedoch ,  es  wäre  unrichtig  diese  Krankengeschichten 
der  beiden  Autoren  von  Paramyoclonus  multiplex  auszuschliessen, 
denn  das  ganze  Bild  spricht  für  diese  Auffassung,  eher  möchte  ich 
für  den  Kovalewsky 'sehen  Fall  Bedenken  erheben. 

Wenn  man  die  Hauptpunkte  des  Paramyoclonus  multiplex  in's 
Auge  fasst,  so  muss  man  zum  Schlüsse  kommen,  dass  ein  Unterschied 
zwischen  diesem  und  dem  Tic  convulsif  nicht  möglich  ist,  denn  bei  beiden 
Krankheiten  sind  nur  die  Muskelzuckuogen  das  Entscheidende,  und 
diese  sind  bei  beiden  von  demselben  Charakter.  Das  Ueberwiegen 
in  diesem  oder  jenem  Falle  der  clonischen  oder  tonischen  Krämpfe, 
kommt  sowohl  bei  dem  Einen  wie  bei  dem  Anderen  vor  und  zeigt 
mehr  graduelle  als  essentielle  Unterschiede;  die  Verbreitung  der 
Krämpfe  kann  eine  nosologische  Unterart  bilden,  aber  keine  für  sich 
bestehende  Krankheit. 
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Was  wir  jetzt  für  Paramyoclonus  gesagt  haben,  gilt  auch  für 
die  Chorea  electrica.  Diese  alle  sind  Krankheiten,  welche  unter 
einem  allgemeinen  Begriff  aufgefasst  sein  müssen,  und  Ziehen  hat 
dasselbe  angestrebt. 

Ich  habe  aber  im  Anfange  gesagt,  dass  Ziehen  einen  Schritt 
weiter  gehen  sollte.  Er  hat  für  diese  Formen  die  Benennung  von 
Seeli  gm  filier  „Myoclonia"  benutzt.  Ich  lasse  die  Frage  bei  Seite,  ob 
man  Myoclonia  oder  Myoclonie  sagen  muss;  aber  ich  frage,  ob  dieser 
der  richtige  Name  für  Krankheiten  sei,  von  welchen  fast  die  Hälfte 
der  F&lle  tonische  Zuckungen  darbieten,  und  in  einigen  sogar  aus- 
schliesslich. Die  Bezeichnung  „Myoclonia"  als  Gegensatz  zu  Myotonia 
(Seeligmüller)  ist  also  unpassend,  denn  es  ist  nicht  der  Glonus  oder 
der  Tonus  das  Charakteristische  aller  dieser  Krämpfe,  sondern  die 
Zuckungen  an  und  für  sich,  der  einfache,  der  individualisirte  Krampf. 
Unter  der  Bezeichnung  also  „Einfache  Krämpfe"  und  nicht  Myo- 
clonia sollen,  nach  meiner  Meinung,  alle  diese  Formen  klassificirt 
werden.  Wenn  man  einen  technischen  Ausdruck  wählen  wollte,  so 
würde  ich,  den  freundlichen  Rath  unseres  hiesigen  Hellenisten  Dr. 
Pervanoglu  folgend,  die  Bezeichnung:  „Myospasia  simplex" 
vorschlagen,  weil  eben  mit  Myospasia  der  Charakter  der  Zuckungen 
nicht  falsch  gedeutet  werden  kann.  Man  wird  sagen,  dass  damit 
kein  genauerer  Begriff  der  Krankheit  angegeben  ist;  aber  der  einfache 
Krampf,  und  nur  dieser,  ist  die  Krankheit;  denn  jede  andere  Bezeichnung 
würde  nicht  für  die  ganze  Gruppe  passen;  nicht  einmal,  wie  wir 
gesehen  haben,  die  Benennung  Ziehen's.  — 

Ueberhaupt  die  ganze  Gruppe  der  idiopathischen  Muskelkrämpfe 
müsste  man  klinisch  besser  auffassen;  das  gilt  besonders  für  die  so- 
genannte Chorea,  eine  Bezeichnung,  welche  man  für  alle  möglichen 
Zuckungen  gebraucht  hat,  sodass  man  ausser  der  Chorea  electrica  auch 
von  Chorea  laryngea  diaphragmatica  u.  s.  w.  gesprochen  hat. 

Was  ist  eigentlich  Chorea? 

Nach  v.  Ziemssen  »eine  Neurose,  welche  sich  klinisch  vor- 
nämlich durch  unablässige,  sowohl  spontan  auftretende,  als  durch 
intendirte  Bewegungen  angeregte,  coordinirte  Zuckungen  von  Muskel- 
gruppen, die  fast  ausschliesslich  im  wachen  Zustande  bestehen,  sowie 
durch  eine  mehr  oder  weniger  hervortretende  psychische  Störung 
charakterisirt."  Lannois,  welcher  über  Choreen  eine  der  besten 
Nosographien*)  geschrieben  hat,  bezeichnet  die  choreischen  Be- 
wegungen als  „mouvements  musculaires  ä  grand  rayon,  involontaires, 


•)  Paris  1886. 
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bien  qae  le  plus  habituellement  conscients,  occupant  principalement 
la  tete  et  les  membres,  incessamment  renouveles,  sans  repos  ni  treve 
et  ue  s'arretant  que  pendant  le  sommeil." 

Er  fugt  aber  hinzu:  „Ce  n'est  lä,  du  reste,  qu'une  simple  enu- 
roeration  de  cnracteres  attribuables  aux  gesticulations  choreiques  bien 
plutöt  qu'une  definition,  et  cette  enumeration  elle-meme  est  incom- 
plete.« 

Ziehen  sagt:  „dass  die  typischen  choreatischen  Bewegungen 
combinirte  und  in  ihrem  Ablauf  den  willkürlichen  Bewegungen 
ähnlich  sind." 

Man  sieht  wohl,  dass  in  dem  Begriff  Chorea  eine  klinische  Con- 
fusion  herrscht 

Der  Name,  welcher  ehemals  für  die  sogenannte  Chorea  epidemica 
gebraucht  worden  ist,  und  welche  eigenthümliche  tanzähnliche  Be- 
wegungen darstellte,  wurde  von  Sydenham  für  eine  ganz  andere 
Krankheit  gebraucht,  d.  h.  für  die  Chorea  minor.  Es  war  natürlich 
nicht  richtig,  aber  nachdem  dieser  Missbrauch  durch  so  lange  Zeit 
in  der  Medictn  heimisch  geworden  ist,  so  bleibt  nichts  Anderes  übrig, 
als  ihn  beizubehalten,  da  wir  unter  dieser  Bezeichnung  ein  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  bestimmtes  geschlossenes  Krankheitsbild  ver- 
stehen. 

Diese  Krankheit  allein  kann,  und  ich  möchte  sagen,  muss  als 
Chorea  gelten,  ein  Name,  welcher  eigentlich  nichts  sagt,  aber  für 
uns  practisch  verwerthbar  ist,  weil  er  zu  keinen  Missverständnissen 
führt;  umsomehr,  als  die  alte  Chorea  epidemica  wohl  als  Hysterie 
aufzufassen  ist.  — 

Alle  anderen  Krankheiten,  welche  man  unter  Chorea  zusammen- 
gestellt hat,  muss  man  klinisch  anders  auffassen  und  klassificiren. 

Wenn  wir  z.  B.  die  Eintheilung  von  Lannois  beibehalten 
wollten,  so  würde  die  Verwirrung  eine  grosse  sein;  denn  er  stellt 
unter  Chorea  die  rhythmique  bysterique,  ou  grande  choree,  welche 
auch  parossistisch  vorkommen  kann,  und  unter  dem  unpassenden 
Namen  von  Pseudochorea  (unpassend,  denn  entweder  ist  eine  Chorea 
vorhanden  oder  nicht),  la  maladie  des  tics  convulsifs,  die  auch  eine  ver- 
wirrende Bezeichnung  ist,  denn  sie  enthält  den  gewöhnlichen  Tic 
und  das  Myriachit;  und  wenn  dieses  vielleicht  auch  an  Chorea  er- 
innert, so  ist  das  andere  jedoch  eine  ganz  andere  Krankheit. 

Ich  habe  in  der,  gleich  im  Anfange  erwähnten  italienischen 
Publication,  eingehend  die  Lannois'scbe  Auffassung  kritisirt,  ich 
will  hier  aber  nur  hervorheben,  was  nach  meiner  Meinung  der  all- 
gemeine Charakter  dieser  verschiedenen  Formen  sei,   um  eventuell 
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diesen  als  Bezeichnung  dieser  ganzen  G nippe  benützen  zu  können. 
Wenn  wir  nachforschen,  welches  das  hervorragendste  Symptom  der 
Chorea  rythmica  (Charcot),  des  Myriachits  nnd  einer  Anzahl  anderer 
Krämpfe  derselben  Art  sei,  so  finden  wir  das  impulsivische 
Auftreten  der  Krämpfe  als  constant  nnd  in  die  Augen  fallend, 
denn  sogar  die  Goordination  ist  oft  ein  subjectiver  Begriff  des 
Beobachters.  So  ist  z.  B.  >,la  maladie  des  tics  convulsifs"  für 
Guinon  eine  von  coordinirten  Krämpfen  charakterisirte  Krankheit, 
während  für  Gilles  de  la  Tourette  die  Krämpfe  derselben  un- 
coordinirt  sind.  Ziemssen  spricht  ferner  von  uncoordinirten, 
unablässigen  Bewegungen,  während  Lannois  unter  die  Choreen 
auch  die  parossistische  stellt;  und  Ziehen  sagt,  dass  die  echte 
Chorea  coordinirte  Bewegungen  darbietet.  Wenn  man  also  diese 
verschiedenen  Meinungen  liest,  so  begreift  man,  was  für  eine  Confusion 
in  der  Betrachtung  dieser  Formen  stattfindet. 

Als  Gegensatz  also  £u  der  vorher  als  „Einfache  Muskel- 
krämpfe" oder  Myospasia  simplex  bezeichneten  Gruppe,  glaube 
ich  unter  den  verschieden  idiopathischen  Muskelkrämpfen  eine  zweite 
ausschalten  zu  können,  welche  als:  „Impulsive  Krämpfe9  oder 
Myospasia  irapulsiva  zu  bezeichnen  wäre. 

Unter  impulsivem  Krampf  verstehe  ich  einen  plötzlich  oder 
mit  steigender  Intensität  sich  entwickelnden  Krampf, 
welcher  eine  oder  mehrere  MllStolgrtippan  befällt,  in  der 
Weise,  dass  wenn  er  eine  gewisse  Intensität  erreicht  hat, 
unwiderstehlich  und  mit  Dislocation  der  befallenen  Theile 
begleitet  ist. 

Der  impulsive  Charakter  kann,  (und  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle  ist  es  auch  so)  die  Andeutung  des  cerebralen  Ausgehens  der 
Krämpfe  sein;  dieselben  können  aber  reflektorisch,  mit  oder  ohne 
Betheiligung  des  Gehirnmantels  ausgelöst  werden,  und  deswegen  sind 
auch  die  statischen  Krämpfe  impulsiver  Natur. 

Dasselbe  kann  man  von  jenen  Spasmen  sagen,  welche  mit  Echo- 
lalie,  Coprolalie  und  Echokinesis  begleitet  sind,  sowie  von 
Friedreich 's  Erinnerungskrämpfen. 

Somit  ist  ein  allgemeines  Criterium  für  eine  grosse  Zahl  von 
convulsivischen  Formen  gewonnen,  und  man  befreit  sich  von  dem 
verwirrenden  Begriffe  „Chorea". 

Man  kann  sagen,  dass  auch  die  Paramyoclonuszuckungen  in  die 
Categorie  der  impulsiven  Krämpfe  gehören;  das  ist  aber  nicht  richtig. 
Im  Paramyoclonus  und  ähnlichen  Krankheiten  ist  die  Contraction 
jedes  einzelnen  Muskels,  welche  als  individuell  bezeichnet  wurde, 
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der  Schwerpunkt;  bei  der  anderen  dagegen  liegt  der  Schwerpunkt 
in  der  Gontraction  der  Muskelgruppe,  trägt  den  Charakter  der 
willkürlichen  Bewegungen,  und  während  beim  Hyoclonus  in  den 
meisten  Fällen  eine  gewisse  Hemmung  durch  Willenskraft  möglich 
ist,  kommt  das  bei  impulsiven  Krämpfen  nicht,  oder  bei  sehr  ge- 
ringer Intensität  der  Krankheit,  vor. 

Man  kann  sagen,  dass  es  in  verschiedenen  Fällen  unmöglich 
sein  wird,  die  Diagnose  zwischen  einfachen  und  impulsiven  Krämpfen 
zu  stellen,  und  dass  man  gegen  Mischformen  zu  kämpfen  haben  wird. 
Das  kann  wohl  sein,  und  es  liegt  übrigens  in  der  Natur  der  Sache. 
Ich  bin  aber  der  Meinung,  dass  die  Diagnose  leichter  sein  wird, 
wenn  wir  ein  bestimmtes  Criterium  in  der  Bezeichnung  haben  werden, 
als  wenn  man  einen  nebnlösen  für  eine  Menge  unbestimmter  Krank- 
heiten verbrauchten  Namen  anwendet.  Ich  glaube  nicht,  dass  mit 
den  zwei  vorgeschlagenen  Categorien  von  Krämpfen  die  Sache  er- 
ledigt ist;  es  wird  vielleicht  nöthig  sein,  eine  dritte  Gruppe  für 
andere  convulsive  Formen  zu  bestimmen,  und  das  ist  eigentlich  kein 
Uebel,  ich  glaube  sogar,  dass  ein  Studium  in  diesem  Sinne  fruchtbar 
sein  kann. 

Man  wird  sagen:  Einfache  und  impulsive  Krämpfe  sind  keine 
Diagnose,  sondern  blos  Symptombezeichnungen.  Das  ist  nicht  richtig; 
mit  Epilepsie,  Tetanus  u.  s.  w.  haben  wir  auch  nur  ein  Symptom 
im  Auge,  nämlich  die  Krämpfe,  und  das  stempelt  die  Diagnose,  denn 
die  ganze  Krankheit  besteht  eben  nur  aus  Krämpfen,  natürlich  be- 
stimmter Art,  mit  oder  ohne  concomitirende  Erscheinungen. 

Anders  verhält  es  sich  bei  den  anatomischen  Diagnosen. 

Ist  aber  eine  Gruppirung  der  in  Frage  stehenden  convulsiven 
Formen  auf  Grund  bestimmter  anatomischer  Localisationen  möglich? 

Ich  habe  diesen  Punkt  an  anderer  Stelle  eingehend  discutirt. 

Man  müsste  Krämpfe  peripheren,  spinalen,  cerebralen  Ur- 
sprungs und  combinirte  Formen  unterscheiden.  Kann  man  aber 
immer  bestimmen,  ob  z.  B.  der  Facialiskrampf  peripheren  oder 
cerebralen  Ursprungs  ist? 

Der  Paramyoclonus  ist  sehr  wahrscheinlich  spinaler  Natur,  aber 
wie  Ziehen  mit  vollem  Rechte  sagt,  müssen  die  cerebralen  Nerven- 
kerne in  diesem  Falle  auch  zur  Spina  gerechnet  werden,  und  ich 
schrieb:  Man  muss  dann  das  Rückenmark  bis  zum  Infundibulum  ver- 
längern. 

Wie  könnten  wir  dann  die  verschiedenen  cerebralen  Krämpfe 
unterscheiden?  Muss  man  Chorea,  Epilepsie  u.  s.  w.  alle  unter  der 
Bezeichnung  cerebrale  Krämpfe  diagnosticiren ,  und  sind  wir  sicher, 
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dass  alle  Fälle  von  Chorea  und  Epilepsie  rein  cerebraler  Natur  sind? 
Da  es  also  nicht  möglich  ist,  bei  dem  gegenwärtigen  Stande  der 
Wissenschaft  anatomische  Localisationen  als  Basis  klinischer  Auf- 
fassungen in  diesen  Krankheiten  anzunehmen,  so  muss  man  sympto- 
matisch vorgehet!,  und,  indem  man  die  schon  vom  Usus  gestempelten 
und  für  bestimmte  Krankheitsbilder  gewohnten  Bezeichnungen  bei- 
behält, wie  (Bpilepsie,  Tetanus,  Schreibkrampf  u.  8.  w.)  die  meisten 
Krämpfe  in  die  drei  vorgeschlagenen  Gruppen  theilen: 

Chorea  (minor-athetosis). 

MyOSpasia  Simplex  (Tic,  Pararoyoclonus  multiplex,  Chorea  elettrica, 
Chorea  laryngea,   diaphragmatica,  Accessoriuskrampf  u.  s.  w.) 

MyOSpasia  impulsiva  (Chorea  magna,  Maladie  des  Tics  convulsifs, 
[Myriachit's  ähnliche  Fälle]  Erinnerungs-,  statische  Krämpfe.) 

Triest,  März  1888. 
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Aus  der  psychiatrischen  Klinik  in  Strassburg  (Prof.  Jolly). 

Heber  Chorea  und  andere  Bewegungserschei- 

nnngen  bei  Geisteskranken. 

Von 

Dr.  Max  Koppen, 

erstem  Assistenten  der  psychiatrischen  Klinik. 


üiine  Reihe  von  Krankheitsfällen,  welche  in  der  psychiatrischen 
Klinik  zu  Strassburg  zur  Beobachtung  kamen,  zeigten  eine  Beziehung 
zwischen  Psychose  und  Chorea,  wie  sie  bisher  nur  fluchtig  in  der 
Litteratur  beschrieben  wurde.  Ich  will  zunächst  einen  kurzen  Abriss 
aus  der  Krankheitsgeschichte  unserer  Patienten  geben. 

1.  Ein  19jahriges  vom  Vater  her  belastetes  Mädchen  bekam  eine  leichte 
Angina.  Als  nun  statt  des  ihr  bekannten  Arztes  ein  fremder  Arzt  herbeige- 
rufen wurde,  erschrak  sie  heftig  und  gerieth  in  grosse  Aufregung.  Diese 
Aufregung  blieb  bestehen  und  Patientin  musste  in  die  psychiatrische  Klinik 
gebracht  werden.  Hier  hatte  sie  in  den  ersten  Tagen  einen  Zustand  starker 
Tobsucht.  Patientin  war  in  unaufhörlicher  Bewegung,  wälzte  sich  auf  dem 
Boden  herum,  schlug  mit  den  Händen  auf  den  Boden  und  gegen  ihre  Brust, 
schwatzte  beständig  zusammenhangloses  Zeug,  liess  Stuhlgang  und  Urin  unter 
sich  und  nahm  nur  wenig  Nahrung  zu  sich.  Dieser  intensive  Grad  der  Er- 
regung liess  nach  ungefähr  8  Tagen  etwas  nach.  Patientin  blieb  aber  dann 
noch  4  Monate  im  Zustand  einer  wohlausgeprägten  Manie.  Die  Erregung 
äusserte  sich  hauptsächlich  in  Bewegungen.  Patientin  sprang  tanzend  den 
ganzen  Tag  umher.  Wenn  man  sie,  sich  herumwirbelnd  den  Körper  wiegend, 
im  Hof  bewegen  sah,  erinnerten  ihre  Körperbewegungen  an  diejenigen,  welche 
auf  antiken  Reliefs  bei  tanzenden  Bacchantinnen  dargestellt  sind.  Aber  neben 
diesen  Bewegungen,  die  durch  dieUebereinstimmung  und  durch  den  Rhythmus, 
mit  dem  die  Muskelgruppen  zusammen  arbeiteten ,   einen  graciösen  Eindruck 
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machten,  fielen  bei  längerer  Betrachtung  andere  Bewegungen  auf.  Man 
sah  nämlich  mitten  zwischen  den  rhythmisch  geordneten  Bewe- 
gungen plötzlich  die  Patientin  mit  dem  Oberkörper  zusammen- 
fahren and  einen  Arm  von  sich  sohlendem.  Die  übrigen  Bewe- 
gungen konnte  man  sich  in  Einklang  denken  mit  einer  stark 
erregten  Stimmung.  Diese  Bewegungen  machten  den  Eindruck, 
als  ob  sie  nicht  dieser  Stimmung  entsprächen  und  ohne  eine  be- 
gleitende bewusste  Vorstellung  ausgeführt  würden.  Dieser 
Eindruck  beruhte  darauf,  dass  sie  ganz  plötzlich  eintraten  und 
andere  Bewegungen,  die  eben  ausgeführt  wurden,  unterbrachen. 
Diese  krampfartigen  Bewegungen  wurden  in  dem  Zustand  grosster  Tobsucht 
nicht  bemerkt.  Vielleicht  waren  sie  durch  die  grosse  Bewegungsunruhe  ver- 
deckt. Auch  waren  sie,  wie  ich  hervorheben  möchte,  nur  zuweilen  zu  beob- 
achten. Vorwiegend  waren  die  rhythmischen  und  geordneten  Bewegungen. 
Patientin  begleitete  ihre  Bewegungen  nur  manchmal  mit  Geschrei.  Wenn 
man  sich  bemühte,  eine  Unterhaltung  mit  ihr  anzuknüpfen,  lief  sie  fort 
oder  wandte  den  Rucken  und  stiess  Schimpfworte  aus.  Nach  vier  Monaten 
besserte  sich  plötzlich  der  Zustand  der  Patientin.  Mit  dem  Nachlass  der 
grossen  motorischen  Erregung  verschwanden  auch  jene  eigentümlichen 
Zuokungen. 

2.  Ein  24  jähriges  Mädchen,  deren  Mutter  nach  einem  Kindbett  geistes- 
krank gewesen  war,  erkrankte,  nachdem  sie  sich  über  einen  jungen  Mann, 
der  ihr  Liebesanträge  gemacht  hatte,  erzürnt  hatte.  Patientin  bekam  zunächst 
einen  Anfall,  fing  an  zu  würgen,  als  ob  sie  ersticken  wollte,  fiel  um,  verlor 
angeblich  das  Bewusstsein  und  kam  erst  naoh  einiger  Zeit  wieder  zu  sich. 
Darauf  wurde  sie  unruhig  und  zuckte  mit  den  Händen.  Der  Anfall  erneuerte 
sioh  und  Patientin  wurde  ganz  tobsüchtig,  so  dass  sie  in  die  Klinik  gebracht 
werden  musste.  Patientin  war  nun  hier  in  den  ersten  14  Tagen  in  hohem 
Grade  tobsüchtig.  Sie  schrie,  wälzte  sich  auf  dem  Boden  herum,  kniete  hin, 
so  dass  ihre  Knie  ganz  geröthet  wurden ,  schmierte  mit  Stuhlgang  und  nahm 
nur  wenig  Nahrung  zu  sich.  Bei  dem  starken  Bewegungsdrang,  der  bestand, 
fiel  es  auf,  dass  Patientin  häufig  plötzlich  mit  den  Händen  zu- 
sammenzuckte. Indessen  konnte  man  bei  der  grossen  Bewegungsanruhe 
nioht  sagen,  ob  diese  Zuckungen  choreatische  waren.  Nachdem  Patientin 
etwas  ruhiger  geworden,  blieb  noch  3  Monate  das  Bild  einer  Manie  mit  starken 
motorischen  Erscheinungen.  Patientin  war  heiterer  Stimmung,  sang  und 
sprach  viel  ohne  Zusammenhang!  Es  bestand  eine  Bewegungsunruhe  in  allen 
Theilen  des  Körpers.  Patientin  konnte  sich  keinen  Augenblick  ruhig  halten. 
Ein  Tbeil  der  Bewegungen,  die  sie  ausführte,  trugen  den 
Charakter  der  Plötzlichkeit  und  erinnerten  an  Chorea,  ein  anderer 
Theil  aber  erschien  deutlich  gewollt,  willkürlich  und  geordnet.  Besonders 
in  der  Zunge  konnte  man  am  besten  unwillkürliche  Bewegungen 
beobachten;  denn  Pat.  war  nicht  dazu  zu  bewegen,  auch  nur  kurze  Zeit  die 
Zunge  herausgestreckt  zu  halten.  3%  Monate  vom  Beginn  der  Krankheit  an 
gerechnet,  wurde  Patientin  ruhiger.  Sie  sprach  zusammenhängend  und  fing  an 
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zu  stricken.  Nor  war  noch  zu  bemerken,  dass  sie  viel  lachte  und  in  gezierter 
Weise  sprach.  In  diesem  Zustande  nun  zeigte  sich  ganz  deutlich, 
dass  Patientin  choreatische  Bewegungen  machte.  Besonders 
wenn  man  sich  mit  ihr  unterhielt,  sah  man,  wie  sie  mit  den  Ge- 
sichtsmuskeln zuckte,  unruhige  linkische  Bewegungen  im 
Kopf,  im  Oberkörper  und  in  den  Armen  ausführte.  Liess  man 
sich  von  ihr  die  Hand  geben,  so  kamen  dergleichen  Bewegungen 
zwischen  die  gewollten  Bewegungen.  Trotz  der  Chorea  konnte  aber 
Patientin  stricken.  Die  Sprache  war  nicht  behindert.  Die  choreatisoben  Be- 
wegungen waren  fast  verschwunden,  als  Patientin  aus  der  Klinik  entlassen 
wurde. 

3.  Ein  13 jähriges  Mädchen,  dessen  Mutter  im  Wochenbett  Delirium 
mit  Chorea  bekam  und  daran  starb,  fiel  seit  einem  Jahre  auf  durch  sonder- 
bares Wesen,  besonders  duroh  häufiges  grundloses  Lachen.  Patientin  hatte 
vor  ihrer  Aufnahme  schon  drei  Mal  kurzdauernde  Anfälle  von  Geistesstörung 
mit  Chorea  gehabt.  Diese  Anfälle  begannen  damit,  dass  Patientin  zwei  Tage 
herumging,  kein  Wort  sagte,  wenig  ass  und  häufig  erbrach.  Ungefähr  am 
dritten  Tage  kamen  dann  veitstanzartige  Bewegungen,  die  2 — 3  Tage  an- 
hielten. Nachher  kehrte  bei  der  Patientin  der  alte  Zustand  wieder,  in  dem 
also  Patientin  keineswegs  psychisch  normal  war,  aber  doch  allerhand  Arbeit 
im  Hause  verrichten  konnte.  Der  Anfall,  welcher  in  der  Klinik  beobachtet 
wurde,  war  der  vierte.  Patientin  fühlte  sich  wieder  einen  Tag  lang  nicht 
recht  wohl  und  war  verstimmt.  Dann  entwickelte  sich  bei  ihr  eine  Erregung. 
Patientin  lief  viel  herum,  besuchte  die  Bekannten,  machte  unnöthige  Einkäufe 
und  vernachlässigte  ihre  Arbeit.  Am  dritten  Tage  dieses  Erregungsstadiums 
sagte  sie  zu  einer  Freundin,  sie  wolle  spazieren  fahren,  setzte  sich  in  die 
Eisenbahn  und  fuhr  nach  Strassburg.  Hier  trieb  sie  sich  den  Tag  über  auf 
den  Strassen  herum  und  als  es  Abend  wurde,  ging  sie  mit  einem  Soldaten, 
der  sie  aufforderte  mit  ihr  zu  schlafen.  Am  anderen  Tage  stürzte  sie  sich 
drei  Mal  in's  Wasser,  wurde  von  der  Polizei  herausgezogen  und  in  die  psy- 
chiatrische Klinik  gebracht.  Patientin  zeigte  hier  einen  Tag  lang 
h  eftige  unwillkürliche  Bewegungen,  die  einen  choreatisohen 
Eindruck  machten.  In  den  Beinen  waren  die  Bewegungen  so  stark,  dass 
Patientin  auf  dem  Boden  liegen  musste.  Mit  den  unwillkürlichen  Bewegungen 
vermischt  waren  Bewegungen,  die  den  Bewegungen  des  grossen  hysterischen 
Anfalls  ähnlich  sahen.  Patientin  stiess  auf  Fragen  nur  wenig  Worte  hervor, 
sang  und  lachte  viel.  Am  zweiten  Tage  waren  die  heftigen  willkürlichen 
und  unwillkürlichen  Bewegungen  nioht  mehr  vorhanden.  Patientin  konnte 
aber  ihre  Zunge  noch  nicht  herausstrecken,  ohne  dass  in  der- 
selben unwillkürliche  Bewegungen  eintraten.  Die  starke  Erregung 
kehrte  dann  noch  einmal  wieder,  aber  die  Bewegungen  dabei  waren  anderer 
Art  als  früher.  Patientin  machte  stundenlang  Bewegungen,  als  ob  sie  fröre, 
schrie  und  jammerte  dabei  laut.  3  Tage  nach  ihrer  Aufnahme  wurde  Patientin 
ruhig,  blieb  aber  in  maniakalischer  Stimmung.  Sie  war  muth willig,  neckte 
gern  die    anderen  Kranken  und  lachte  grundlos   viel.     Als  Patientin  naoh 
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5moDatlichem  Aufenthalt  in  der  Klinik  entlassen  wurde,  waren  immer  noch 
Anzeichen  einer  leichten  Manie  vorhanden,  jedoch  war  Patientin  weniger 
mnthwillig  als  anfangs  und  konnte  sich  wieder  mit  einer  Arbeit  beschäftigen. 
Mehrere  Monate  später  machte  sie  einen  Besuch  auf  der  Klinik.  Sie  war 
seit  einiger  Zeit  im  Dienst  in  Strassburg.  Patientin  hatte  immer  noch  ein 
zerfahrenes  Wesen,  lachte  viel  und  war  überaus  zärtlich  gegen  Personen 
männlichen  Geschlechts. 

Die  Untersuchung  des  Herzens  ergab  bei  ihr  eine  geringe  Verbreitung 
der  Dämpfung  nach  links,  aber  reine  Töne. 

4.  Ein  18 jähriger  junger  Mensoh  war  schon  seit  3  Jahren  krank.  Die 
ersten  Symptome  einer  psychischen  Erkrankung  waren  eingetreten  nach 
häufigen  Misshandlungen  durch  einen  Lehrer.  Derselbe  hatte  den  Patienten 
wiederholt  mit  Faustschlägen  in's  Genick  traktirt  und  ihn  an  den  Ohren  in 
die  Höhe  gezogen.  Patient  bekam  Kopfweh ,  wurde  schwach  im  Gedächtniss 
und  lernte  nicht  mehr  so  gut  wie  früher.  Dabei  war  er  zeitweise  deprimirt, 
ängstlich  und  lief  in  dieser  Angst  viel  umher.  l*/4  Jahr  nach  dem  Beginn 
der  Krankheit  musste  er  in  die  psychiatrische  Klinik  gebracht  werden.  Hier 
war  er  anfangs  agitirt  melancholisch ,  später  maniakalisch.  In  beiden  Zu- 
ständen  zeigte  er  motorisch  Sonderbarkeiten,  wie  sie  Kahl  bäum  unter  dem 
Namen  Katatonie  beschrieben  hat.  Patient  beugt  z.  B.  den  Oberkörper  vorn 
über,  verharrt  in  dieser  Stellung ,  oder  er  knirscht  lange  mit  den  Zähnen  und 
dergleichen.    Nach  einem  Monat  wurde  er  gebessert  entlassen. 

Im  August  1887  kam  er  zum  zweiten  Mal  in  die  Klinik.  Er  war  1  Monat 
zu  Haus  leidlich  gewesen,  hatte  aber  dann  wieder  ein  aufgeregtes  Wesen  ge- 
zeigt und  wiederholt  versucht,  seinen  Eltern  fortzulaufen.  14  Tage  vor  seiner 
Aufnahme  entwickelte  sich  eine  ausgesprochene  Psychose.  Nachdem  Patient 
sohon  8  Tage  krank  gewesen,  zeigten  sich  diesmal  choreatische  Be- 
wegungen in  Arm,  Bein  und  Gesicht;  auch  die  Sprache  wurde 
erschwert.  Noch  2  Tage  nach  seiner  Aufnahme  waren  diese  cho- 
reatischen  Bewegungen  zu  konstatiren.  Psychisch  war  dabei  ein 
maniakalischer  Zustand  vorhanden  von  demselben  Charakter,  wie  im  früheren 
Anfall.  Auch  die  Neigungen  zu  sonderbaren  Bewegungen  und  zum  Verharren 
in  eigen thümlichen  Stellungen  wurden  wieder  beobachtet.  Nach  einem  Monat 
konnte  Patient  nach  Haus  entlassen  werden. 

5.  Eine  37  jährige  Frau  ohne  Familienbelastung  erkrankte  4  Monate 
naoh  einem  Wochenbett,  während  sie  ihr  Kind  noch  stillte.  Veranlassung 
dazu  war  der  Aerger  über  eine  Frau,  die  Brod  bei  ihr  kaufte  und  es  nicht 
gleich  bezahlen  wollte.  Patientin  wurde  aufgeregt,  verwirrt  und  von  ängst- 
lichen Ideen  geplagt.  Auch  Gehörshalluoinationen  wurden  beobachtet.  Nach- 
dem sie  24  Tage  in  der  Klinik  gewesen  war,  wurde  sie  von  ihrem  Mann 
wieder  nach  Haus  geholt.  Aber  sie  lief  ihm  fort,  wurde  von  der  Polizei  auf- 
gegriffen, und  die  Polizei  veranlasste  den  Mann,  sie  wieder  in  die  Klinik  zu 
bringen.  Bei  ihrer  zweiten  Aufnahme  war  sie  immer  noch  verwirrt  und 
wurde  häufig  aggressiv  gegen  andere  Kranke,  so  dass  sie  isolirt  werden 
musste. 
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Zwei  Monate  nach  dem  Beginn  ihrer  Krankheit  zeigte  Pa- 
ientin  choreatisobe  Bewegungen  leichteren  Grades  im  ganzen 
Oberkörper.  Die  Bewegungen  nahmen  bei  jeder  Erregnng  zu.  Andere 
motorische  Erscheinungen  waren  an  ihr  nicht  zu  beobachten.  Psychisch  be- 
stand dabei  ein  Zustand  grosser  Verwirrtheit.  Patientin  war  nicht  darüber 
orientirt,  wo  sie  sich  befand,  und  verwechselte  die  Personen.  Sie  sprach  nicht 
viel  und  machte  keinen  Lärm,  war  ängstlich  und  erschrak  leicht.  Die  chorea- 
tischen  Bewegungen  hielten  1 1  Tage  an  und  verschwanden  dann  wieder.  Die 
psychischen  Symptome  blieben  noch  3  Wochen  bestehen;  dann  konnte  Patien- 
tin entlassen  werden.    Am  Herzen  war  nichts  nachzuweisen. 

6.  Eine  21jährige  nicht  belastete  Frau  bekam  im  zweiten  Kindbett 
ein  Puerperalfieber,  welohes  3  Monate  anhielt  und  Patientin  sehr  herunter- 
brachte. Nachdem  das  Fieber  endlich  aufgehört  hatte,  blieb  Patientin  14 Tage 
lang  gesund,  musste  sioh  aber  dann  wieder  legen  wegen  Rheumatismus,  an 
dem  sie  schon  einige  Zeit  vor  der  Entbindung  gelitten  hatte.  Bald  darauf 
starb  das  Kind.  Patientin  wurde  durch  dieses  Ereigniss  sehr  betroffen. 
3  Tage  nachher  brach  ein  Delirium  bei  ihr  aus.  Patientin  war  ängstlich, 
glaubte  sich  versündigt  zu  haben,  an  dem  Tod  des  Kindes  Schuld  zu  sein, 
hatte  Gesichts-  und  Gehörshallucinationen ,  machte  den  Versuch  zum  Fenster 
hinauszuspringen.  Gleich  bei  der  Aufnahme  der  Patientin  fanden  sich  leiohte 
Fiebertemperaturen.  14  Tage  nach  ihrer  Aufnahme,  3  Wochen  nach 
dem  Beginn  ihrer  Krankheit,  stellten  sich  choreatische  Be- 
wegungen im  ganzen  Körper  ein,  von  sehr  grosser  Intensität. 
Patientin  hatte  Tag  und  Naoht  die  heftigsten  unwillkürlichen 
Bewegungen  und  verletzte  sich  überall  am  ganzen  Körper.  Sie 
war  nur  einigermassen  vor  diesen  Selbstbeschädigungen  zu  sohützen  daduroh, 
dass  man  die  ganze  Zelle  mit  Matratzen  auslegte.  Unaufhörlich  stiess  sie 
einzelne  Worte  heraus,  ohne  dass  man  irgend  einen  Zusammenhang  in  ihre 
Aeusserungen  bringen  konnte.  Temperaturerhöhungen  bis  zu  40°  bestanden 
dabei  und  eine  schmerzhafte  Schwellung  des  rechten  Handgelenks  bildete 
sich  aus,  später  auch  eine  Schwellung  am  rechten  Ellbogen.  8  Tage  lang 
waren  die  choreatischen  Bewegungen  und  das  hohe  Fieber  vorhanden;  dann 
Hessen  beide  Erscheinungen  nach,  insbesondere  naoh  Anwendung  von  kalten 
Uebergiessungen  des  Rückens.  Psychisch  war  sie  noch  sehr  verwirrt  und  hatte 
lebhafte  Gesichtshall ucinationen.  Nachdem  Patientin  fieberfrei  war  und  die 
choreatischen  Erscheinungen  nachgelassen  hatten,  die  im  Ganzen  1 1  Tage 
bestanden,  war  Patientin  noch  4  Monate  krank.  Sie  hatte  Angst,  äusserte, 
dass  man  ihr  den  Kopf  abschneiden  würde,  dass  sie  ihren  Mann  nicht  zu 
sehen  bekäme,  hatte  zahlreiche  Gehörshallucinationen,  hörte  ihr  Kind  schreien, 
die  anderen  Kranken  über  sich  sprechen.  Eine  Zeit  lang  zeigte  sie  grosse 
Passivität,  blieb  auf  einem  Fleck  stehen,  liess  sich  an-  und  ausziehen,  musste 
das  Essen  in  den  Mund  gestopft  bekommen,  dann  machte  sie  wieder  eine 
Zeit  lang  Alles  nach,  was  die  anderen  Kranken  thaten.  Während  dieser  Zeit 
war  auch  einmal  wieder  das  linke  Fussgelenk  schmerzhaft  und  geschwollen, 
und  sie  klagt  über  Seh  merzen  in  der  Schulter.  Am  Herzen  war  ein  systolisches 
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Blasen  neben  einem  Ton  zu  hören.  Sonst  war  nichts  zu  finden.  Die  be- 
sprochenen psychischen  Erscheinungen  verloren  mit  der  Zeit  an  Intensität. 
Patientin  konnte  nach  Haus  entlassen  werden.  Als  sie  später  wieder  die 
Klinik  besuchte,  war  sie  in  entschiedener  leichter  maniakalischer  Stimmung. 
Sie  war  sehr  patzsüchtig,  rechthaberisch  und  auffallend  ausgelassen. 

Diese  sechs  Fälle  haben  vor  allem  die  Eigentümlichkeit ,  dass 
nicht  eine  Chorea  mit  psychischen  Störungen  verlief,  sondern  dass 
psychische  Erkrankungen  neben  anderen  Symptomen  auch  choreatische 
Erscheinungen  zeigten.  Die  psychische  Erkrankung  tritt  in  unseren 
Fällen  als  wesentliches  Moment  hervor.  In  vier  Fällen  haben  wir 
es  mit  wohl  charakterisirten  Manien  zu  thun,  im  fünften  Fall  mit 
einem  Delirium,  im  sechsten  mit  einem  komplicirten  Krankheitsbild, 
das  sich  offenbar  auf  rheumatischer  Basis  entwickelte,  anfangs  den 
Charakter  eines  akuten  Deliriums  trug,  später  in  eine  stuporöse  hallu- 
cinatorische  Form  von  Geistesstörung  fiberging  und  dann  mit  einer 
Manie  schloss.  Die  choreatischen  Störungen  waren  in  den  beiden 
ersten  Fällen  nur  geringfügig  gegenüber  den  starken  maniakalischen 
Bewegungserscheinungen,  :1m  ersten  Fall  lehrte  nur  längere  Beobach- 
tung, aus  den  zahlreichen  Bewegungen  choreatische  Elemente  auszuson- 
dern. In  dem  zweiten  Fall  blieben  nach  dem  Verschwinden  der  starken 
motorischen  Erregung  choreatische  Bewegungen  zurück,  und  man 
konnte  seh  Hessen,  dass  auch  eigentümliche  Bewegungen,  welche  in 
der  Periode  des  starken  Bewegungsdranges  an  Chorea  erinnerten, 
wirklich  choreatische  gewesen  waren.  In  beiden  Fällen  waren  also 
intensive  maniakalische  Bewegungen  vorhanden  neben  leichten  chore- 
atischen. In  den  Fällen  3,  4,  5  traten  choreatische  Bewegungen 
nur  kurze  Zeit  auf  und  verschwanden  dann  wieder.  Im  3.  Fall  un- 
terbrachen kurzdauernde  Anfälle  von  Chorea  einen  Zustand  leichter 
Manie,  der  offenbar  schon  1  Jahr  lang  bestand  und  mehrere  Monate 
nach  dem  letzten  choreatischen  Anfall  noch  nicht  verschwunden  war. 
Bei  dem  vierten  Patienten  zeigte  sich  in  einem  zweiten  Anfall  von 
Geistesstörung,  nachdem  über  3  Wochen  lang  psychische  Störungen 
zu    beobachten    waren,    mit    der    Entwickelung    stärkerer   Erregung 

10  Tage  lang  choreatische  Bewegungsunruhe.  Im  fünften  Fall  dauerte 
die  Krankheit  über  3  Monate.     2  Monate    nach    dem  Beginn    traten 

11  Tage  lang  choreatische  Bewegungen  auf.  Bei  der  6.  Kranken  endlich 
kamen  starke  choreatische  Bewegungen  zur  Beobachtung,  nach  einem 
3  Wochen  lang  besteheuden  schweren  Delirium,  dauerten  11  Tage 
an  und  waren  gefolgt  von  einer  stuporösen  hallucinatorischen  Ver- 
wirrtheit. 

In  der  Litteratur   sind    bereits   die  verschiedensten  Beziehungen 
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zwischen  Chorea  and  Pychose  bekannt.  Während  Romberg  noeh 
die  Behauptung  aufstellte,  dass  die  Chorea  im  wesentlichen  eine 
Rückenmarkskrankheit  sei,  haben  eine  grosse  Reihe  von  Autoren 
nachgewiesen,  dass  die  Chorea  im  engsten  Zusammenhang  steht  mit 
leichteren  und  schwereren  psychischen  Veränderungen.  Ich  will  in 
Kürze  die  verschiedenen  Arten  von  Beziehungen  zwischen  Chorea 
und  Psychose  anführen,  welche  von  Wunderlich,  Arndt,  Hasse, 
Leidesdorf,  Rüssel,  v.  d.  Steinen,  Schuchardt*)  beschrieben 
worden  sind.  Zunächst  sind  leichte  psychische  Veränderungen  Be- 
gleiterscheinungen der  gewöhnlichen  Chorea,  nämlich  Reizbarkeit, 
Stimmungswechsel,  Neigung  zo  heftigen  Affekten,  Schlaflosigkeit,  in- 
tellektuelle Schwäche.  Auch  Gesichtserscheinungen,  besonders  vor 
dem  Einschlafen,  wurde  von  Marce  bei  einfacher  Chorea  beobachtet. 
Ferner  zeigten  sich  aber  auch  schwere  psychische  Erkrankungen  mit 
Chorea  verbunden.  Rüssel*9)  fand,  dass  in  einigen  Fällen  Chorea  und 
Psychose  zusammen  auftraten,  in  anderen  die  Psychose  später  zur  Chorea 
hinzukam,  dass  die  psychischen  Symptome  einmal  mit  der  höchsten 
Steigerung  der  Chorea  zusammenfielen,  ein  ander  Mal  keinen  Zu- 
sammenhang mit  der  Stärke  der  Chorea  hatten.  Auch  dass  lang- 
dauernden Psychosen  kurze  Anfälle  von  Chorea  voraus  gingen,  wurde 
beobachtet.  L.  Meyer***)  hob  hervor,  dass  Paralytiker  nicht  lange 
vor  ihrem  Tode  zuweilen  choreatische  Bewegungen  hätten  und  dass 
idiotische  Individuen  häufig  Chorea  bekämen.  So  viel  ich  ermittelte, 
sind  aber  in  der  Litteratur  nur  zwei  Fälle,  und  zwar  von  Rusself) 
beschrieben,  in  denen  eine  einfache  Psychose  der  Chorea  vorausging. 
Es  fehlen  aber  genauere  Angaben  darüber,  welcher  Art  die  Psychose 
war  und  wie  lange  sie  bestanden  hatte,  ehe  die  choreatischen  Be- 
wegungen auftraten.  Zu  den  Fällen  dieser  Art  würden  also  die 
unsrigen  gehören.  Wir  haben  es  mit  wohl  charakterisirten  Psychosen 
zu  thun,  welche  ausnahmsweise  auch  choreatische  Erscheinungen 
zeigen.  Die  kurze  Dauer  dieser  Erscheinungen  in  dem  einen  Falle, 
die  geringe  Intensität  in  den  anderen  spricht  dafür,  dass  die  Psychose 
im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  steht.  Kahl  bäum  ff)  hat  unter 
dem  Namen  Katatonie  auch  choreaartige  Bewegungen  aufgezählt. 
Unter  seinen  Krankengeschichten  findet  sich  eine,  in  welcher  er  un- 


*)  Zeitschrift  für  Psychiatrie  1884.  Bd.  43. 
**)  Med.  Times  et  Gazette  1869. 
***)  Dieses  Archiv  Bd.  II. 

f)  Med.  Times  et  Gazette  1869. 
ff)  Die  Katatonie  oder  das  Spannungsirresein  von  Kahl  bäum.    1874. 
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willkürliche  choreaartige  Muskelbewegungen  im  Gesicht  erwähnt 
Aber  ausser  diesen  Bewegungen  haben  auch  andere  Bewegungsformen, 
die  er  katatonisch  nennt,  eine  Verwandtschaft  mit  den  bei  unseren 
Kranken  beobachteten.  Es  sind  motorische  Symptome  von  einem 
bestimmten  Charakter,  den  wir  weiterhin  noch  erörtern  wollen.  Es 
sei  nur  hier  schon  bemerkt,  dass  derartige  motorische  Symptome 
nicht  das  Recht  geben,  nun  die  Psychose,  bei  der  sie  auftreten,  als 
eine  besondere  anzusehen,  da  wir  häufig  dieselbe  Art  der  Psychose 
in  derselben  Weise  ohne  solche  Bewegungserscheinungen  verlaufen 
sehen. 

In  vier  unserer  Fälle  waren  die  choreatischen  Bewegungen  mit 
starken  motorischen  Bewegungen  anderer  Art  verbunden.  Da  nun 
ferner  beobachtet  wurde,  dass  die  choreaartigen  Bewegungen  von 
anderen  verdeckt  sein  können,  so  dass  nur  sorgfältige  Beobachtung 
dieselben  heraus  erkennt,  vermutheten  wir,  dass  diese  Bewegungen 
eine  häufige  Begleiterscheinung  besonders  der  Manie  mit  starkem 
motorischem  Bewegungsdrang  sei.  Unsere  4  Fälle  wurden  seit  dem 
Jahre  1884  beobachtet.  Es  waren  seitdem  noch  12  Kranke  in  der 
Klinik,  welche  an  einfachen  Manien  mit  starkem  Bewegungsdrang 
erkrankten.  Ausgeschlossen  sind  dabei  alle  Manien  mit  fixen  Wahn- 
bildungen und  solche,  die  bei  Paralytikern  und  Schwachsinnigen  auf- 
treten. Es  ist  danach  möglich,  dass  choreaartige  Bewegungen  keine 
ungewöhnlichen  Erscheinungen  bei  derartigen  Manien  bilden.  Unsere 
Patienten  standen  in  keinem  hohen  Alter.  3  waren  unter  20  Jahren, 
2  unter  25  und  nur  eine  Patientin  hatte  ein  Alter  von  37  Jahren. 
5  unter  6  Fällen  waren  weiblichen  Geschlechts.  Das  jugendliche 
Alter  und  das  weibliche  Geschlecht  spielt  nach  unseren  Beobachtungen 
überhaupt  eine  Rolle  bei  der  Entstehung  einfacher  Manien  mit  starkem 
motorischen  Bewegungsdrang.  Unter  den  erwähnten  12  Fällen  be- 
fanden sich  11  Frauen  und  ein  Mann.  7  Kranke  waren  nicht  aber 
25  Jahren,  3  nicht  über  33  Jahre  alt. 

Die  Bewegungsstörungen  unserer  Kranken  entsprechen  denjenigen 
Bewegungsstörungen,  welche  wir  in  den  Fällen  der  sogenannten  Chorea 
minor  finden.  Mit  dem  Namen  Chorea  kennzeichnet  man  bekanntlich 
eine  grosse  Reihe  von  Zuständen  der  verschiedensten  Art.  Man 
spricht  von  einer  Chorea  post-  und  praehemiplegica,  einer  Chorea 
electrica,  einer  Chorea  spastica,  einer  Chorea  bei  Hunden,  einer 
Chorea  magna,  einer  Chorea  rhythmique.  Es  ist  das  Verdienst 
Sydenhams  nachgewiesen  zu  haben,  dass  die  Chorea  magna  eine 
Krankheit  ist  grundverschieden  von  derjenigen,  die  wir  nach  ihm  als 
Chorea  minor  bezeichnen.     Heute   wird    man    daher   besser   in   den 
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Fällen,  welche  früher  Chorea  magna  genannt  wurden,  von  Hysterie 
sprechen,  um  nicht  durch  den  gleichklingenden  Namen  den  Anschein 
zu  erwecken,  als  ob  eine  gewisse  gemeinsame  Grundlage  bei  beiden 
Krankheitszuständen  bestände.  Auch  diejenigen  Bewegungen,  welche 
Oharcot  neuerdings  unter  dem  Namen  Ghoree  rhythmique*)  be- 
schrieben hat,  worden  wohl  besser  anders  benannt  werden,  da  sie  ja 
nichts  weiter  sind,  als  besondere  Arten  des  hysterischen  Krampf- 
anfalles und  nur  eine  sehr  entfernte  Aehnlichkeit  mit  den  Bewegungen 
der  Chorea  haben.  Auch  die  übrigen  Formen  der  Chorea,  welche 
angeführt  wurden,  betreffen  Krankheiten  der  verschiedensten  Art. 
Dieselben  sind  verschieden  durca  ihren  Verlauf,  durch  die  Ursache 
ihres  Entstehens  und  durch  die  pathologisch  anatomische  Grundlage. 
Wenn  man  ihnen  dennoch  dieselbe  gemeinsame  Bezeichnung  gab,  so 
geschah  es,  weil  die  Bewegungserscheinungen  denselben  Charakter 
zu  haben  schienen.  Allein  aus  der  genauen  Betrachtung  geht  hervor, 
dass  doch  auch  diese  Bewegungen  nicht  unbedingt  gleich  sind;  zwar 
sind  sie  nicht  in  dem  Masse  verschieden,  wie  die  Chorea  magna  und 
Chorea  minor,  aber  dennoch  lassen  sich  zwischen  ihnen  wichtige 
Unterschiede  aufdecken,  welche  auch  auf  einen  verschiedenen  Sitz 
der  Krankheit  hinweisen.  Wir  wollen  versuchen,  die  Bewegungs- 
störungen der  Chorea  minor,  denen  die  unserer  Kranken  glichen,  zu 
unterscheiden  von  den  Bewegungserscheinungen  anderer  Choreaarten 
und  von  anderen  krampfhaften  Zuständen. 

Bei  der  Chorea  minor  ist  der  ganze  Körper  in  Unruhe.  Gesicht, 
Arme,  Beine,  Rumpf  werden  von  den  eigen thümlichen  Bewegungen 
befallen.  Es  kommt  nun  häufig  bei  der  Chorea  minor  vor,  dass  die 
Bewegung  hauptsächlich  eine  Körperseite  betrifft.  Allein  wenn  man 
genau  zusieht,  findet  man  auch  in  der  anderen  Körperhälfte  Be- 
wegungen nur  im  geringeren  Maasse.  Dies  ist  schon  ein  wesentliches 
Unterscheidungsmerkmal  der  Chorea  minor  von  der  Chorea  prae-  und 
posthemiplegica,  bei  der  die  Bewegungen  halbseitig  auftreten,  ent- 
sprechend dem  Herde,  welcher  sich  dabei  in  den  Basalganglien  findet 
Mit  der  halbseitigen  Chorea,  welche  durch  solche  Herde  hervorgerufen 
wird,  geht  eine  Hemianästhesie  einher.  Auch  von  einer  solchen 
konnte  bisher  bei  Chorea  minor  nichts  beobachtet  werden.  Ich 
selbst  überzeugte  mich  noch  vor  Kurzem  bei  zwei  Fällen  einer  Chorea 
minor  vorzugsweise  einer  Körperseite,  welche  in  der  Poliklinik  be- 
handelt wurden,  dass  keine  Hemianästhesie  vorhanden  war.  Die  Cho- 


*)  Neue  Vorlesungen  über  die   Krankheiten  des  Nervensystems  von 
J.  M.  Charcot.    Deutsch  von  Freud.    Leipzig  und  Wien  1886. 
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rea  minor  ergreift  nicht  immer  in  gleichem  Maasse  alle  Körpertheile. 
Zuweilen  sind  die  ßeine  weniger  betheiligt,  zuweilen  ist  die  Bewegung 
im  Gesicht  weniger  ausgesprochen,  zuweilen  ist  die  Sprache  ersehwert, 
zuweilen  nicht.  Aber  immer  ist  die  Bewegungsunruhe  der  Chorea 
minor  eine  allgemeine  Störung,  welche  den  ganzen  Bewegungsapparat 
in  Mitleidenschaft  zieht. 

Die  choreatischen  Bewegungen  sind  oomplicirte  Bewegungen. 
Die  Bewegungsunruhe  setzt  sich  zusammen  aus  Bewegungen,  die  auch 
sonst  zu  zweckmässigen  Handlungen  ausgeführt  werden.  Das  Krank- 
hafte liegt  darin,  dass  die  einzelnen  Bewegungen,  in  welche  wir  die 
choreatischen  Bewegungen  zerlegen  können,  nicht  zusammen  einen 
Bewegungscolnplex  ausmachen,  der  einem  Zweck  dienen  könnte. 
Die  einzelnen  Bewegungen,  die  auftreten  sowohl  nebeneinander,  wie 
auch  nacheinander*  widersprechen  sich.  Denken  wir  uns  jede  Be- 
wegung, bei  der  eine  Reihe  von  Muskeln  in  bestimmtem  Sinne  zu- 
sammenarbeitet, geleitet  von  einem  Nervencentrum,  so  müssen  wir 
uns  ferner  denken,  dass  zu  Handlungen,  die  eines  Complexes  von 
Bewegungen  bedürfen,  ein  höheres  Gentrum  diesen  wieder  anregt, 
damit  sie  alle  zusammen  richtig  functioniren.  Diese  Function  ist 
nun  gestört  Die  Centren  der  einzelnen  Bewegungsgruppen  arbeiten 
nicht  richtig  zusammen,  und  insbesondere  verbreitet  sich  die  Er- 
regung, welche  vielleicht  von  dem  Centrum  höherer  Ordnung  aus- 
geht, auch  auf  Centren,  die  bei  nomalem  Zustand  des  Nerven- 
systems nicht  betheiligt  werden.  Die  Bewegungen,  welche  wir  aus- 
führen, führen  wir  aus,  Dank  einer  angelernten  Harmonie,  mit  der 
die  verschiedensten  Muskeln  des  ganzen  Körpers  zusammenarbeiten. 
Diese  Harmonie  ist  bei  der  Chorea  gestört.  Die  Muskelgruppen  ar- 
beiten nicht  richtig  zusammen,  und  wenn  ein  Complex  von  Muskel- 
gruppen innervirt  wird,  theilt  sich  die  Erregung  auch  Muskelgruppen 
mit,  die  durch  ihre  Thätigkeit  das  Zusammenarbeiten  der  anderen 
stören.  Diese  Störung,  welche  wir  eine  Coordinationsstörung  nennen, 
ist  eine  Seite  des  krankhaften  Zustandes.  Es  kommt  bei  der  Chorea 
auch  vor,  dass  einzelne  Muskeln  sich  allein  contrahiren,  und  zwar 
nach  und  nebeneinander  Muskeln  in  den  verschiedensten  Theilen  des 
Körpers,  ohne  jeden  Zusammenhang.  Besonders  wenn  die  Chorea 
keine  besondere  Intensität  hat,  kann  man  solche  Einzelcontractionen 
von  Muskeln  beobachten.  Sowie  aber  die  Chorea  stärker  wird,  treten 
immer  gleich  Muskelgruppen  in  Thätigkeit  und  die  Coordinationsstö- 
rung macht  sich  bemerkbar.  Das,  was  Legros-Onimus  als  Chorea 
der  Hunde  beschrieben  hat,  scheint  nur  eine  solche  vereinzelte  Con- 
traction   von  Muskeln  zu  sein  in  verschiedenen  Körpertheilen,   und 
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würde  mehr  Aehnlichkejt  haben  mit  gewissen  Formen  des  Paramyo- 
clonus  multiplex. 

Eine-  weitere  Eigenthümlichkeit  der  Chorea  minor  liegt  in  der 
Art  und  Weise,  wie  die  Bewegung  abläuft.  Die  choreatische  Bewe- 
gung ist  nicht  rhythmisch,  sondern  erfolgt  sehr  unregelmässig.  Wir 
sehen  nicht  dieselbe  Bewegung  nach  einem  bestimmten  Zeitablauf 
wiederkehren,  sondern  wir  sehen  die  verschiedenartigsten  Bewegungen 
in  verschiedenen  Rörpertheilen  ohne  jeden  Rhythmus  auf  einander- 
folgen.  In  einem  Theil  der  Fälle  von  Chorea  posthemiplegica  hat 
die  Bewegung  rhythmischen  Charakter,  wie  Charcot  anführt.  Diese 
wären  dadurch  verschieden  von  der  Chorea  minor.  Man  würde  sie 
besser  nach  Kussmaul  Hemiballismus  nennen.  Ein  reinen  Charakter 
von  Chorea  scheinen  überhaupt  die  Fälle  von  posthemiplegischer  Be- 
wegungsstörung sehr  selten  zu  haben.  Häufig  scheint  eine  Combina- 
tion  der  verschiedensten  Bewegungsarten  des  Tremor,  der  Athetose 
und  der  Chorea  vorzukommen. 

Eine  dritte  Eigenthümlichkeit  der  choreatischen  Bewegungen 
liegt  in  dem  Tact,  in  dem  die  Bewegungen  sich  abspielen.  Nament- 
lich bei  stärkeren  Graden  der  Chorea  tritt  diese  Eigenthümlichkeit 
hervor.  Wir  bemerken  dann,  das6  die  choreatische  Bewegung  plötzlich 
einsetzt,  aber  langsamer  zurückgeht.  Es  ist,  als  ob  das  Glied  des 
Kranken  fortgeschleudert  würde  und  dann  langsam  der  Wille  seine 
Herrschaft  über  die  Gliedmassen  wiedergewinnt.  Wäre  es  möglich 
die  choreatische  Bewegung  durch  eine  Curve  darzustellen,  so  würde 
dieselbe  anfangs  steil  ansteigen  und  dann  in  allmäligem  Abstieg  zur 
Norm  zurückkehren.  Durch  diese  Eigenthümlichkeit  unterscheidet 
sich  die  choreatische  Bewegung  von  der  Athetose,  bei  der  wir  die 
Gliedmassen  in  langsam  einsetzenden  Bewegungen  thätig  sehen. 

Ganz  besonders  interessirt  es  uns  aber  in  Rücksicht  auf  die 
mannigfaltigen  anderen  Bewegungen,  welche  unsere  Kranken  ausser 
den  choreatischen  ausführten,  zu  untersuchen,  in  welchem  Verhältniss 
die  choreatischen  Bewegungen  zur  Psyche  stehen.  Die  choreatischen 
Bewegungen  treten  bekanntlich  auch  dann  auf,  wenn  sich  das 
kranke  Individuum  in  Ruhe  befindet,  sogar  dann,  wenn  der  Kör- 
per in  allen  Punkten  gestützt  ist,  wie  in  der  liegenden  Stellung. 
Ein  ebenso  beständig  wirksamer  Reiz  ist  auch  bei  der  Paralysis 
agitans  und  bei  der  Athetose  thätig.  Aber  während  z.  B.  bei  der 
Paralysis  agitans  der  Kranke  weniger  Zitterbewegungen  hat,  wenn  er 
eine  beabsichtigte  Bewegung  ausfuhren  will,  verstärken  sich  die  cho- 
reatischen Bewegungen,  sobald  die  Kranken  irgend  eine  Bewegung 
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ausführen.  Nicht  allein  der  Wille  übt  einen  solchen  Einfluss  aus, 
sondern  auch  jede  Erregung  des  Gemüths  verstärkt  die  choreatiscben 
Bewegungen.  Daher  nehmen  sie  zu,  wenn  wir  die  Kranken  einige 
Zeit  beobachten.  Es  hat  also  in  dieser  Beziehung  die  Chorea  Aehn- 
lichkeit  mit  dem  Tremor  bei  disseminirter  Sklerose,  welche  bei  in- 
tendirten  Bewegungen  und  auch  bei  gemüthlicher  Erregung  zunimmt. 
Selbst  die  Bewegungen,  welche  die  Ghoreakranken  zeigen,  wenn  sie 
in  einer  bequemen  Stellung  dasitzen  und  nicht  das  Bewusstsein  haben, 
beobachtet  zu  werden,  sind  vielleicht  nur  auf  eine  unbewusste  Ein* 
Wirkung  der  Psyche  auf  die  motorischen  Gentren  zurückzuführen, 
da  der  tiefe  Schlaf  den  Kranken  die  vollkommene  Ruhe  ihrer  Glieder 
bringt.  Aus  den  angeführten  Thatsachen  muss  man  sculiessen,  dass 
die  Unruhe  der  Glieder  die  Folge  eines  erhöhten  Reizzustandes  in 
einem  Centrum  ist,  welches  in  naher  Beziehung  zu  demjenigen  Theil 
des  Gehirns  steht,  in  dem  sich  die  Vorgänge  des  Bewu&stseins  ab- 
spielen, und  dass  diese  Centren  in  Folge  eines  erhöhten  Reizzustandes 
fortwährend  durch  die  Vorgänge  des  fiewusstseins  in  Thätigkeit  ge- 
rathen. 

Dass  die  choreatischen  Bewegungen  sich  unterscheiden  lassen 
von  den  Bewegungen,  welche  der  gesunde  Mensch  ausführ,  wird  ge- 
wöhnlich so  ausgedrückt,  dass  man  die  choreatischen  Bewegungen 
unwillkürliche  Bewegungen  nennt,  die  übrigen  willkürliche.  Nun  sind 
aber  ein  guter  Theil  der  Bewegungen,  welche  der  gesunde  Mensch 
ausführt,  nicht  unbedingt  willkürliche  Bewegungen  und  ebenso  sind 
offenbar  ein  grosser  Theil  der  Bewegungen,  welche  Geisteskranke 
machen,  unwillkürlich  und  unbewusst.  Freusberg*)  und  Roller**) 
haben  die  unbewussten  und  unwillkürlichen  Bewegungen  bei  Geistes- 
kranken behandelt.  Roller  nimmt  an,  dass  die  Geisteskrankheit  eine 
Affection  von  relativ  subordinirten  Centren  sei,  bei  der  das  psychische 
erst  secundär  hinzukomme.  Diese  Auffassung  erklärt  ihm  leicht  die 
unbewussten  und  unwillkürlichen  Bewegungen.  Freusberg  betrach- 
tet die  motorischen  Erscheinungen  als  Fernwirkung  des  psychischen 
Centrums  auf  andere  functionelle  Centren.  Diese  Fernwirkung  gehe 
ohne  Bewusstsein  vor  sich.  Beide  Autoren  aber  erwähnen  nicht,  dass 
auch  unbewusst  unwillkürliche  Bewegungen  sich  aus  bewussten  und 
willkürlichen  Bewegungen  entwickeln  können  beim  geisteskranken 
Menschen,  wie  beim  normalen,  und  dass  ein  Theil  der  unbewussten 
und  unwillkürlichen  Bewegungen  der  Geisteskranken  anfangs  bewusst 


*)  Dieses  Arohiv  Bd.  XVII. 
*•)  Zeitschrift  f.  Psychiatrie.  XLII. 
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and  willkürlich  waren.    Die  Verhältnisse  beim  gesunden  Menschen  sind 
von  den  Psychologen  Spencer,  Bain,  Maudsley,  Wandt  erörtert 
worden.    Wir  wollen  hier  nicht  eingehen  auf  ihren  Streit,  wie  weit  eine 
Handlung  bewusst  zu  nennen  ist  oder  nicht.   Jedenfalls  geht  aus  allen 
ihren  Betrachtungen  hervor,  dass  die  verschiedensten  Grade  des  Bewusst. 
seins  und  Willkür  bei  den  Bewegungen  vorkommen,  und  dass  compli* 
cirte  Handlungen,    die  anfangs  bewusst   und    willkürlich    ausgeführt 
werden,  oft  wiederholt  unbewusst  und   unwillkürlich   werden.     Jeder 
kann  sich  täglich  davon  überzeugen,  dass  Bewegungen,  zu  denen  er 
anfangs  grosse  Aufmerksamkeit  gebraucht,  allmälig  ganz  von  selbst 
ablaufen    und   mit    sehr  abgeschwächtem  Bewusstsein.     Das   bekann- 
teste Beispiel  ist  das  von  der  Uhr,  die   wir  mit  stolzer  Ueberlegung 
aufziehen,    wenn  wir  sie  als  Kind  geschenkt  bekommen  haben,    und 
die  wir  später  aufziehen,  ohne  uns  nachträglich  besinnen  zu  können, 
dass    wir    sie    aufgezogen    haben.      Von    den    Philosophen    werden 
diese    Handlungen     secundäre    automatische     Handlungen     genannt. 
Die    Bewegungen,    welche    der    Mensch    zu    seinen    notwendigsten 
Verrichtungen  ausführt,  werden  automatisch  ausgeführt,  ohne  Beein- 
flussung des   Willens.     Nur  wenn  wir  schreiben  lernen,    achten   wir 
auf  die  Haltung  der.  Feder,  auf  die  Grösse  und  Formen  der  Buch- 
staben;   wenn   wir    schreiben  können,    setzen   wir  durch   die  blosse 
Absicht  zu  schreiben  den   ganzen  Mechanismus  von  eingelernten  Be- 
wegungen in  Thätigkeit,  indem  eine  Bewegung  die  andere  hervorruft. 
Haben   wir    uns    dabei    eine    unzweckmässige  Bewegung    angewöhnt, 
z.  B.  einige  unzweckmässige  Schnörkel  und  haben  wir  lange  mit  die- 
sen Schnörkeln  geschrieben,  so  ist  es  sehr  schwer,  diese  schlechte 
Gewohnheit  abzulegen,  da  es  sehr  schwer  ist,  aus  der  eng  verketteten 
Reihe  von  Bewegungen,  die  ohne  Dazwischenkunft  des  Bewusstseins 
und  des  Willens  ineinander  greifen,  eine  wieder  herauszubringen.    Es 
gelingt  uns  schwer  einer  Bewegung  bewusst  zu   werden,  die  einmal 
ohne  das  Bewusstsein    abläuft.     Bewusst  aber  müssen  wir  uns  ihrer 
werden,  um  sie  uns  abzugewöhnen.    Diejenigen  Centren,  von  denen  also 
solche  complicirte  Bewegungen   abhängig  sind,  können  ganz  selbst- 
ständig werden   gegenüber  den  Gentren  des  bewussten  Seelenlebens. 
Wenn    wir    willkürlich   eine  Bewegung    ausführen    wollen,    so    thun 
wir  nichts  anderes,  als  dass  wir  Gentren  anregen,  die  ein  complicirtes 
Bewegungsspiel  hervorrufen,  ohne  dass  wir  noch  besondere  bewusste 
Anweisungen  geben.     Die  bewusste  Anweisung  ist  nur  nöthig,  wenn 
wir  neue  complicirte  Bewegungen  erlernen  wollen.    Mit  der  Zeit  arbei- 
ten   die  Gentren    der  Bewegung   unabhängig   vom  Bewusstsein    und 
Willkür.  Die  Unabhängigkeit  vom  Willen  wird  besonders  durch  folgende 
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Umstände  herbeigeführt.  Einmal  dadurch,  dass  in  den  Gentren  der  Be- 
wegungen eine  Anordnung  eintritt,  wodurch  eine  Bewegung  der 
Reiz  einer  Stelle  sich  sofort  auf  eine  andere  überträgt,  und  zweitens 
dadurch,  dass  in  den  Centren  ein  erhöhter  Reizzustand  entsteht,  so 
dass  sie  nur  durch  eine  psychische  Hemmung  verhindert  werden 
können,  von  selbst  weiter  zu  arbeiten.  Jeder,  der  eine  Bewegung 
öfter  wiederholt,  fühlt  einen  Reiz  in  sich  mit  der  Bewegung  fortzu- 
fahren. Wenn  Kinder  eine  Bewegung  aus  Spielerei  längere  Zeit  aus- 
geführt haben,  fällt  es  ihnen  selbst  bei  Androhung  von  Strafe  schwer, 
mit  der  Bewegung  einzuhalten. 

Eine  besondere  Selbstständigkeit  gegenüber  dem  Willen  haben 
Bewegungen,  die  im  engsten  Zusammenhang  mit  einer  Vorstellung 
stehen,  die  Ausdrucksbewegungen.  Jede  gemüthlicbe  Erregung  setzt 
einen  Apparat  in  Bewegung,  ohne  dass  der  Wille  dabei  mitwirkt. 
Nur  eine  sorgfältige  Erziehung  lehrt  den  Menschen  diese  Bewegungen 
unterdrücken,  wenn  er  will,  der  ungebildete  Mensch  ist  ihnen  gegen- 
über machtlos.  Diese  Ausdrucksbewegungen  sind  aber  nicht  allein 
dem  Willen  entzogen,  sondern  zeigen  auch  eine  Neigung  zu  beharren, 
wenn  die  Vorstellung,  die  sie  hervorrief,  verschwunden  ist.  Man  sieht 
häufig,  dass  Frauen,  welche  durch  eine  komische  Vorstellung  zum 
Lachen  gereizt  werden,  fortlachen,  wenn  die  komische  Vorstellung 
verschwunden  ist,  nur  weil  die  Muskeln  des  Lachens  noch  keine  Ruhe 
finden  können.  Kinder,  die  durch  einen  kleinen  Schmerz  zum  Weinen 
gebracht  werden,  hören  nicht  auf  mit  ihrem  Jammergeschrei,  wenn 
der  kleine  Schmerz  längst  vorüber  ist. 

Die  Selbstständigkeit  von  BewegungBcentren  spielt  nur  bei  den 
Geisteskranken  eine  Rolle  und,  wie  wir  sehen  werden,  aus  bestimmten 
Gründen.  Ein  ziemlicher  Theil  ihrer  Bewegungen  wird  ausgeführt,  ohne 
dass  derWille  auf  die  Bewegungen  einen  Einfluss  hat  und  ohne  dass  ent- 
sprechende Vorstellungen  die  Bewegungen  begleiten.  Natürlich  sind  nicht 
alle  Bewegungen  der  Kranken,  die  sonderbar  vorkommen,  so  aufzufassen. 
Sonderbare  Ideen  veranlassen  auch  sonderbare  Bewegungen.  Allein 
einige  der  Bewegungen  bei  Geisteskranken  sind  in  keine  Verbindung 
zu  bringen  mit  einer  Vorstellung  und  unabhängig  vom  Willen.  Dazu 
gehören  die  stereotypen  Bewegungen,  die  unzählige  Male  wiederholt 
werden,  die  maasslosen  Bewegungen  des  Tobsüchtigen,  die  so  häufig 
Körperverletzungen  bringen,  die  Logorrhoe,  die  Echolalie,  die  Be- 
wegungen, welche  im  Gegensatz  zum  Bewusstseiu  stehen  und  die 
man  paradoxe  oder  paramimische  Bewegungen  genannt  hat  und  endlich 
die  alienirten  Bewegungen,  welche  den  Kranken  selbst  von  aussen 
aufgezwungen  erscheinen.    Das  Verharren  des  Stuporösen  auf  einen 
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Fleck,  die  kataleptischen  Erscheinungen  sind  auch  als  motorische 
Innervationen  aufzufassen,  die  unbewusst  und  unwillkürlich  sein 
können.  Anfangs  mögen  aber  alle  diese  Bewegungen  einen  ent- 
sprechenden Bewusstseinsinhalt  haben,  erst  im  Laufe  der  Krankheit 
werden  sie  automatische  Bewegungen,  hinter  denen  wir  keine  Vor- 
stellung und  Affect  mehr  finden  und  die  vom  Willen  nicht  unter- 
drückt werden  können.  Wir  wissen,  dass  die  paradoxen  Bewegungen 
häufig  Deberbleibsel  einer  früheren  Krankheitsperiode  mit  einem  anderen 
Zustand  der  Psyche  sind,  dass  z.  B.  eine  Melancholische  noch  gewisse  Be- 
wegungen der  maniakalischen  Zeit  wiederholt.  Wenn  sich  nun  auch 
Psyche  und  motorische  Erscheinungen  nur  in  einzelnen  Fällen  so  wider- 
sprechen, so  finden  wir  doch  sehr  häufig,  dass  die  psychische  Er- 
regung und  der  motorische  Ausdruck  nicht  mehr  in  unmittelbarer 
Ueberein Stimmung  steht,  wie  beim  gesunden  Menschen.  Darauf  beruht 
es  zum  Theil,  dass  uns  tobsüchtige  Kranke  den  Eindruck  der  Schau- 
spielerei machen. 

Verschiedene  Momente  begünstigen  bei  Geisteskranken  die  Selbst- 
ständigkeit der  motorischen  Gentren.  Ich  will  sie  einzeln  entwickeln, 
obwohl  mehrere  Momente  häufig  zusammenwirken,  um  jenen  eigen- 
tümlichen Zustand  herbeizuführen. 

1.  Die  starke  Erregung  der  Psyche,  welche  bei  Geistes- 
kranken besteht,  schafft  sich  in  Ausdrucksbewegungen  Luft  so 
schnell  und  plötzlich,  dass  der  Wille  nicht  mehr  dazwischen  tre- 
ten kann. 

2.  Da  der  Reizzustand  der  Psyche  die  niederen  motorischen 
Centren  fortwährend  beschäftigt,  entsteht  auch  in  diesen  Gentren 
ein  Reizzustand.  Man  könnte  annehmen,  dass  von  Anfang  an  ein 
Reizzustand  der  niederen  Centren  besteht,  allein  mir  scheint  bei  den 
Geisteskrankheiten  alles  dafür  zu  sprechen,  dass  sich  die  Krankheit 
zunächst  in  den  Gebieten  lokalisirt,  welche  dem  bewussten  Denken 
dienen.  Diese  Debertragung  des  Reizzustandes  von  höheren  auf  niedere 
Centren  scheint  mir  in  den  angeführten  Beispielen  von  Bewegungen 
Geisteskranker  so  vor  sich  zu  gehen,  wie  wir  das  auch  bei  gesunden 
Menschen  beobachten.  Die  lange  absichtlich  betriebene  Bewegung 
wird  zu  einer  schwer  zu  unterdrückenden  Gewohnheit.  Die  Bewegung 
erfolgt  unabsichtlich  und  ohne  irgend  einen  entsprechenden  psychischen 
Inhalt.  In  dieser  Weise  erklären  sich  insbesondere  einige  motorische 
Erscheinungen  bei  Hysterischen.  Sie  werden  anfangs  durch  irgend 
einen  Empfindungsreiz  hervorgerufen,  sind  also  eine  Art  von  Ausdrucks- 
Bewegungen  ,  wiederholen  sich  aber  schliesslich,  ohne  dass  jene  Em- 
pfindung besteht,   auch  gegen  den  Willen  der  Kranken.    Nur  durch 
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eine  Anspornung  des  Willens  durch  psychisch  wirkende  Mittel  ge- 
lingt es  dann,  den  Kranken  die  Herrschaft  über  sich  selbst  wieder- 
zugeben. 

3.  Der  Zustand,  in  den  durch  die  Krankheit  die  Psyche  versetzt 
wird,  macht  sie  unfähig,  ihre  gewöhnliche  Aufsicht  über  die  Bewegungen 
zu  führen.  Die  Thätigkeit  des  Verstandes  und  des  Willens  ist  er- 
krankt. Der  Wille  ist  oft  an  und  für  sich  geschwächt,  oft  kommt 
er  nicht  zur  Wirkung,  da  er  nicht  mehr  von  richtigen  Ueberlegungen 
geleitet  wird.  Der  Verstand  ist  bald  geschwächt,  bald  von  fixen 
Ideen  eingenommen,  bald  insoweit  gestört,  als  der  richtige  Ablauf 
der  Vorstellungen  beeinträchtigt  ist.  So  kommt  es,  dass  gewisse 
Bewegungen  gegen  alle  Vernunft  und  Ueberlegung  ausarten  und  sogar 
Bewegungen  immer  wieder  ausgeführt  werden,  welche  dem  Individuum 
Gefahr  für  sein  Leben  bringen. 

4.  Bei  den  Geisteskranken  findet  sich  häufig  eine  krankhafte 
Anlage,  durch  welche  die  motorischen  Gentren  nicht  so  in  Ueber- 
einstimmung  und  unter  Gontrolle  der  Psyche  arbeiten,  wie  bei  den  Ge- 
sunden. Wir  beobachten  bei  Individuen,  welche  erblich  belastet  sind, 
eigenthümliche  Affectäusserungen,  die  wir  als  ein  Symptom  der  krank- 
haften Anlage  betrachten.  Das  eigenthümliche  dieser  Affecte  liegt 
darin,  dass  sie  von  sehr  starken  Ausdrucksbewegungen  begleitet  sind, 
dass  die  Stärke  und  Dauer  der  motorischen  Erregung  im  Widerspruch 
steht  mit  der  Veranlassung,  welche  sie  hervorrief,  und  dass  solche 
Individuen  nicht  im  Stande  sind,  dem  motorischen  Bewegungsdrang, 
der  über  sie  kommt,  Einhalt  zu  thun.  Es  ist  ferner  bekannt,  dass 
Individuen,  deren  Gehirn  nicht  zur  vollkommenen  Entwickelung  ge- 
kommen ist,  die  Idioten,  sich  auch  motorisch  eigenthümlicb  verhalten. 
Wir  sehen,  dass  bei  ihnen  die  Erregung,  welche  auf  die  motorischen 
Centren  wirkt,  nicht  auf  bestimmte  Gebiete  isolirt  bleibt,  sondern 
den  ganzen  Bewegungsapparat  ergreift,  so  dass  die  beabsichtigte 
Bewegung  durch  zahlreiche  Mitbewegungen  gestört  wird.  Ihre  Ausdrucks- 
Bewegungen  sind  intensiver,  die  motorische  Erregung  überdauert 
die  psychische  und  behauptet  sich  selbst  anderen  psychischen  Ein- 
wirkungen zum  Trotz. 

Die  oben  angeführten  Momente  spielen  also  eine  besondere  Rolle 
bei  Geisteskranken.  Die  vielfachen  Sonderbarkeiten  ihrer  Bewegungen 
werden  uns  minder  merkwürdig,  wenn  wir  sehen,  dass  wir  dergleichen 
auch  bei  normalen  Menschen  finden.  Mein  verehrter  Chef,  Herr  Prof. 
Jolly,  macht  in  seinen  klinischen  Vorträgen  immer  darauf  aufmerksam, 
dass  wir  viele  von  den  merkwürdigen  Bewegungen  Maniakalischer 
und  Hysterischer  auch  bei  Kindern  beobachten.    Kinder  sind  geneigt, 
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Bewegungen  am  der  Bewegung  wegen  zu  machen  und  allerhand 
Kunststücke  mit  ihren  Gliedern  zu  produciren.  Bei  ihnen  reagirt  das 
Bewegangscentrum  leichter  auf  psychische  Eindrücke  und  geräth 
auch  leichter  in  einen  dauernden  Erregungszustand.  Dasselbe  ist  der 
Fall  beim  weiblichen  Geschlecht.  Die  starke  motorische  Aeusserung 
ihrer  Affekte,  die  grössere  Begabung  zur  Verstellung  beruht  darauf. 
Bei  Frauen  und  jugendlichen  Personen  finden  wir  auch  in  psychischen 
Erkrankungen  ein  Hervortreten  von  motorischen  Erscheinungen  und 
zahlreiche  Bewegungen,  die  ohne  Beeinflussung  des  Willens  und  ohne 
psychische  Motivirung  vor  sich  gehen. 

Dasselbe,  was  durch  die  Erkrankung  der  Psyche  und  besondere 
Anlage  zu  Stande  kommt,  sehen  wir  auch  durch  organische  Ver- 
änderungen eintreten.  Bei  Paralytikern  und  bei  Apoplectikern  be- 
obachten wir  übermässige  Affectäusserungen,  starkes  Weinen  und  Lachen, 
weil  die  zum  Affect  gehörigen  Bewegungen  nicht  mehr  von  den 
Kranken  beherrscht  werden.  Das  jauchzende  Lachen  der  dissiminirten 
Sclerose  ist  wohl  auch  eine  nicht  mehr  regulirte  Affectäusserung. 
Bei  der  Bulbärparalyse  und  bei  der  Pseudobulbärparalyse  beobachten 
wir  ähnliches. 

Die  bisher  besprochenen  Bewegungen  der  Geisteskranken  tragen 
alle  den  Stempel  von  bewussten  willkürlichen  Bewegungen.  Sehen 
wir  sie  auch  unbewusst  und  unwillkürlich  ablaufen,  so  sind  sie  doch 
einmal  in  engerer  Verbindung  mit  der  Psyche  gewesen.  Anders  ist 
schon  eine  andere  Gruppe  von  motorischen  Erscheinungen  anzusehen. 
Wir  finden  bei  Geisteskranken  aller  Art,  ebenso  auch  bei  nervösen 
Personen  häufig  eine  allgemeine  Bewegungsunruhe.  Die  Kranken 
sind  niemals  ruhig.  Sie  kneifen  die  Augen  zusammen,  runzeln  die 
Stirn,  verziehen  den  Mund,  trommeln  mit  den  Fingern,  zappeln  mit 
den  Beinen,  bewegen  den  ganzen  Rumpf.  Aber  diese  Bewegungen 
sind  keine  Ausdrucksbewegungen,  sie  sind  mit  keiner  Absicht  in  Ver- 
bindung zu  bringen  und  sind  dem  Charakter  der  Bewegungen  nach 
zwecklos  und  unbeabsichtigt  Hier  nehmen  wir  mit  Freusberg  eine 
unbewusste  Irradiation  von  der  Psyche  auf  subcorticale  Centren  an. 
Die  Bewegungen  sind  Folge  eines  Reizzustandes  dieser  Centren. 
Einiges  von  dem,  was  Kahl  bäum  als  convulsivische  Erscheinungen 
in  der  Katatonie  beschreibt,  gehört  hierher.  Diese  Zappelei  und  Be- 
wegungsunruhe kommt  oft  der  Chorea  sehr  nahe.  Die  Bewegungen 
unterscheiden  sich  von  den  choreatischen  Bewegungen  dadurch,  dass 
sie  aufhören,  wenn  der  Kranke  eine  anbeabsichtigte  Bewegung  aus- 
führt, und  weniger  plötzlich  ablaufen,  als  die  unwillkürlichen  Zuk- 
kungen  der  Chorea. 
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Schliesslich  kommen  bei  allen  Psychosen,  auch  bei  den  einfachen 
krampfartige  Bewegungen  vor.  Westphal  machte  schon  darauf 
aufmerksam,  dass  epileptische  oder  epileptoide  Anfälle  in  allen  Zu- 
ständen des  Irreseins  beobachtet  wurden.  Freusberg  beschäftigt 
sich  eingehender  mit  den  epileptischen  Anfällen  bei  Alkoholisten. 
Fre-nsberg  und  Roller  erwähnen  beide  das  Vorkommen  von  hyste- 
rischen Anfällen.  Letzteres  haben  wir  auch  beobachtet.  Der  oben 
erwähnte  zweite  Fall  von  Manie  begann  mit  einem  hysterischen 
Anfall.  Eine  andere  Maniakalische ,  welche  vor  Kurzem  die  Kliuik 
verliess,  bekam  zuerst  einen  Anfall,  in  dem  sie  kein  Glied  rühren, 
nicht  sprechen  konnte,  aber  alles,  was  um  sie  herum  vor  sich  ging, 
bemerkte.  Freilich  ist  es  fraglich,  ob  nicht  derartige  hysterische 
Anfälle  zu  den  Bewegungen  gehören,  die  im  Anfang  noch  im  Zu- 
sammenhang mit  dem  Bewusstsein  stehen.  Zu  den  rein  krampfhaften 
Zuständen  würden  wir  dann  nur  die  epileptischen  Anfälle  rechnen 
und  zu  ihrer  Erklärung  die  Freusberg'sche  Theorie  annehmen. 

Wir  hatten  gesehen,  dass  die  choreatische  Bewegung  durch  einen 
spontanen  Reiz  ausgelöst  wird  und  dadurch  entsteht,  dass  dieser  Reiz 
nichtcoordinirte  Centren  nach-  und  nebeneinander  erregt.  Wir  sahen 
ferner,  dass  eine  zwecklose,  nnbewusste  Bewegungsunruhe  bei  man- 
chen Geisteskranken  vorhanden  ist  und  zuweilen  der  Chorea  sehr  nahe 
kommt.  Wir  beobachteten  nun  choreatische  Bewegungen  bei  einfachen 
Psychosen  und  es  entsteht  die  Frage,  ob  wir  annehmen  müssen,  dass 
in  unseren  Fällen  ein  neues  krankhaftes  Moment  zu  der  Psychose 
hinzugekommen  ist,  oder  ob  wir  es  hier  nur  mit  Bewegungen  zn  thun 
haben,  welche  jener  Bewegungsunruhe  gleichkommen.  Dass  wir  es 
nicht  mit  eigenthümlich  für  die  Chorea  charakteristischen  psychischen 
Erkrankungen  zu  thun  haben,  ist  schon  erörtert.  Der  geistreichen 
Hypothese  Arndt's  können  wir  noch  Erwähnung  thun.  Er  stellte 
gewisse  psychische  Krankheitsformen  den  choreatischen  Bewegungs- 
störungen gleich  und  meinte,  dass  bei  beiden  ein  ähnlicher  Yorgang 
stattfinde,  der  sich  nur  in  verschiedenen  Gebieten  des  Centralnerven- 
Systems  abspiele.  Nun  wissen  wir  zwar  etwas  über  die  Anordnung 
der  motorischen  Organe,  aber  wir  können  die  psychischen  Erschei- 
nungen den  motorischen  nicht  ohne  weiteres  gleichstellen.  Bei  un- 
seren Patienten  aber  finden  wir  auch  nicht  einmal  psychische 
Symptome,  welche  Arndt  als  Chorea  der  Psyche  aufgefasst  hat 
Wir  haben  es  bei  unseren  Fällen,  nach  unserer  Ansicht,  mit  ein- 
fachen Psychosen,  zu  denen  ein  neues  krankhaftes  Moment  hinzu- 
kommt, welches  jene  Störung  in  dem  richtigen  Zusammenspiel  von 
motorischen  Centren  herbeiführt.     Einen  Uebergang  zu  den  choreati- 
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sehen  Erscheinungen  bilden  die  in  der  zweiten  Gruppe  besprochenen 
Bewegungserscheinungen  bei  Geisteskranken.  Jedoch  werden  wir  die 
von  uns  beobachteten  Bewegungen  in  die  dritte  Gruppe  der  krampf- 
haften, unwillkürlichen  Bewegungen  rechnen.  Verschiedene  Ursachen 
haben  zu  der  eigentümlichen  Gombination  geführt,  die  wir  beobach- 
teten. In  unserem  sechsten  Falle  hat  die  rheumatische  Affection  auf 
einem  Gebiete  des  Centralnervensystems  eine  Psychose,  auf  einem 
anderen  die  Chorea  hervorgerufen.  Im  Fall  5  hat  die  Lactation  wohl 
Psych  ose  und  Chorea  veranlasst.  In  den  übrigen  Fällen  scheint  allein 
das  jugendliche  Alter,  in  dreien  auch  das  Geschlecht,  das  Entstehen 
von  Chorea  begünstigt  zu  haben. 


Zum  Schluss  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Prof.  Jolly  für  die 
Ueberlassung  des  Materials  und  für  seine  freundliche  Unterstützung 
meinen  besten  Dank  auszusprechen. 
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Heber  drei  Fälle  von  progressiver  Paralyse  mit 
Herderkrank  angen  in  der  inneren  Kapsel. 

Von 

Dr.  Tb.  Zacher, 

zweitem  Artt  in  Stephansfeld. 

(Hierzu  Taf.  XL) 

Auf  der   letzten   Versammlung    der    süd westdeutschen  Irrenärzte  zu 
Karlsruhe  habe  ich  kurz  über  zwei  Fälle  von  progressiver  Paralyse 
berichtet,  die  durch  Herde  in   der  inneren  Kapsel  complicirt  waren. 
Ich  beschränkte  mich  damals  hauptsächlich  auf  die  auffälligen  klini- 
schen Erscheinungen,  welche  die  beiden  Fälle  dargeboten  hatten,  da 
die  genaue  anatomische  Untersuchung  derselben   noch  nicht   beendet 
war.     Mittlerweile  hat  letztere  ihren  Abschluss  gefunden  und  da  ich 
inzwischen   Gelegenheit  hatte  einen   dritten  analogen   Fall  zu  unter- 
suchen, so  möchte  ich  nunmehr  alle  drei  Beobachtungen  zusammen 
der  Oeffentlichkeit  übergeben.     Das   Hauptinteresse    derselben    liegt, 
abgesehen  von  den  sehr  bemerkenswerthen  klinischen  Erscheinungen, 
weniger  in  dem  Umstände,  dass  es  bei  diesen  drei  Paralytikern  zu 
Herdbildung  in  der  inneren  Kapsel  gekommen   war,  als  darin,   dass 
diese  Herde   in  den  drei  Fällen   einen  verschiedenen   Sitz  und   eine 
verschiedene  Ausdehnung  innerhalb    der  inneren  Kapsel   einnehmen 
und  hierdurch  sowohl  in   klinischer  Hinsicht  Gelegenheit  zu  Verglei- 
chen darboten,  als  auch  in  anatomischer  Hinsicht  Anlass  gaben,  an 
der  Hand  der  aufgetretenen  secundären  Degenerationen  einen  Beitrag 
zur  Kenntniss  der  innerhalb  der  inneren  Kapsel  verlaufenden  Faser- 
bündel zu  geben.    Ausserdem  aber  verdienen  die  Beobachtungen  noch 
ein  gewisses  Interesse  insofern,  als  sie  bemerkenswerthe  Beiträge  zur 
Frage  der  Beziehungen  zwischen  Lues  und  Paralyse  liefern. 
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1»  BeotraolitiHiir« 

Keine  Hereditat;  1868  luet.  Infeotion,  später  gesund;  Exoesse  in  potu; 
Norember  1886  Beginn  der  Erkrankung  mit  maniakalisoher  Erregung. 
Februar  1887  bei  der  Aufnahme  ungleiehe.  starre  Pupillen,  rechtsseitige 
Faoiallsparese ,  geringe  Spraohstörung,  Grössendolir,  tobsüohtige  Auf- 
regung. Faralytisohe  Anfälle  mit  wechselnden  vorübergehenden  Läh- 
mungssustanden,  rasoher  körperlicher  und  geistiger  Verfall.  Tod  im  An- 
fall naeh  etwa  7 monatlicher  Krankheit.  Befund:  Allgemeine  Hyper- 
ostose des  Schädels;  Faohymeningitis  haemorrhagioa;  ohronisohe  Lepto- 
meningitis.  Arteriitis  obUterans  an  den  Basalgefässen.  Atrophie  der 
Stirnwindungen»  Erweiterung  des  rechten  Ventrikels,  Erweiohungsherd 
im  linken  Corpus  striatum,  Zerstörung  der  inneren  Kapsel  im  vorderen 
Abschnitte;  keine  secundäre  Degeneration  im  Fusse  des  Hirnschenkels; 
Degeneration  der  Goll'sohen  Stränge  im  Halsmarke. 

Sehr  .  .  .  .,  August,  38  Jahre  alt,  verheirathet,  aufgenommen  am  5.  Fe- 
bruar 1887,  gestorben  am  5.  Mai  1887. 

Anamnese:  Der  hereditär  belastete,  geistig  gut  veranlagte  Kranke  soll 
in  der  Kindheit  gesund  gewesen  sein.  Im  19.  Jahre  luetische  Infection,  in 
deren  Gefolge  er  1869  eine  schwere  »Gehirnentzündung"  durchmachte;  nach- 
her ganz  gesund,  machte  er  1870  den  Feldzug  mit.  Später  ergab  er  sich  dem 
Trünke,  besonders  nach  seiner  Verheirathung,  wo  er  als  Händler  auf  Jahr- 
märkten herumzog.  In  letzter  Zeit  soll  er  täglich  bis  zu  einem  Liter  Schnaps 
getrunken  haben.  Im  November  1886  bekam  Patient  ohne  alle  Vorboten 
einen  „Anfall-;  er  schrie  anhaltend  und  arbeitete  beständig  mit  Armen  und 
Füssen  um  sich.  Seitdem  dauernd  geistig  gestört;  er  gerieth  in  eine  meist 
heitere  Stimmung,  schwatzte  und  faselte  viel,  zeigte  grosse  motorische  Unruhe, 
schlief  fast  gar  nicht  mehr  und  verfiel  gelegentlich  in  tobsüchtige  Erregungs- 
zustände in  denen  er  aggressiv  wurde. 

Bei  seiner  Aufnahme  bot  er  folgenden  Status  dar:  Mittelgrosses,  leid- 
lich genährtes  Individuum  von  gealtertem  Aussehen  und  mit  gelichtetem,  er- 
grauendem Haupthaar.  Schädeldach  breit,  asymmetrisch,  rothes  congestio- 
nirtes  Gesicht;  rechte  Pupille  erheblich  weiter  als  die  linke,  beide  Pupillen 
starr;  rechte  Gesichtshälfte  schlaffer.  Auf  dem  rechten  Ohre  schwerhörig; 
Sprache  ein  wenig  häsitirend,  sonst  klar  und  deutlich;  massiger  Tremor  der 
ausgestreckten  Hände,  geringes  Schwanken  beim  Stehen  mit  geschlossenen 
Augen;  schwierigere  Gangarten  lassen  keine  auffälligen  Störungen  erkennen. 
Patellarrefiex  beiderseits  ziemlich  schwach.  Im  Uebrigen  befindet  sich  Patient 
in  einer  ausgesprochen  heiteren  Stimmung;  er  schwatzt  und  plaudert  be- 
ständig in  abspringender  zusammenhangloser  Weise,  wobei  er  massenhaft 
Grössenideen  producirt;  er  ist  Napoleon,  Bismarck  etc.,  will  eine  neue  Reli- 
gion gründen,  Weltreise  machen  etc.;  dabei  grössere  motorische  Unruhe,  be- 
ständiges Grimassiren,  Gesticuliren  etc.;  vorübergehend  ist  er  zu  fixiren  und 
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and  zeigt  er  sich  dann  aber  seine  persönlichen  Verhältnisse,  Zeit,  Ort  etc. 
leidlich  orientirt. 

In  den  nächsten  Tagen  nahm  die  Erregung  rasch  zu  und  musste  Patient 
wegen  der  hochgradigen  motorischen  Unruhe  isolirt  gehalten  werden.  In  der 
Zelle  beständiges  planloses  Umherlaufen,  wobei  er  oft  stundenlang  in  trieb- 
artiger Weise  im  Kreise  herumlief;  sinnloses  Schmieren,  Zerreissen  etc.  Dabei 
beständiges  Schwatzen,  das  oft  nur  zum  Lallen  wurde,  und  wobei  er  in  abge- 
rissenen Worten  Grössenideen  vorbrachte.  Zwischendurch  vorübergehend,  be- 
sonders nach  prolongirten  B&dern  ruhiger  und  klarer  and  wusste  er  dann  über 
sein  Vorleben  ziemlioh  leidliche  Auskunft  zu  geben. 

28.  Februar.  Gestern  Nachmittag  und  heute  früh  drei  schwere  paraly- 
tische Anfälle  mit  doppelseitigen  Zuokungen.  Nach  den  Anfällen  kehrte  das 
Bewusstsein  jedesmal  rasoh  zurück;  naohher  deutliche  Parese  der  ganzen  lin- 
ken Gesichtshälfte,  während  die  Sohwäohe  in  den  Extremitäten  bald  ver- 
schwand; Steigerung  der  Patellarreflexe;  keine  Temperatursteigerung. 

2.  März.  Seit  gestern  wieder  der  frühere  delirante  Zustand  mit  hoch- 
gradiger motorischer  Erregung,  die  sich  wiederum  vielfach  in  triebartigen, 
monotonen  Bewegungen  äussert;  Patient  findet  kaum  Zeit  zum  Essen.  Nachts 
trotz  reichlicher  Narcot.  wenig  Schlaf.  Links  ist  eine  massige  Ptosis  noch 
sichtbar;  Sprachstörung  anscheinend  nicht  erheblich;  genauere  Untersuchung 
bei  der  Aufregung  des  Patienten  nicht  möglich. 

23.  Im  Laufe  des  Nachmittags  eine  grössere  Anzahl  meist  leichterer 
Anfälle  epileptiformer  Natur.  Die  Zuckungen  beschränken  sich  meist  auf  die 
linke  Gesichtshälfte  und  beide  Arme ,  während  in  den  Beinen  nur  vereinzelte 
Stösse  auftraten.  In  den  Pausen  zwischen  den  Anfällen  nur  leichte  Be- 
nommenheit mit  sehr  ausgesprochener  Sprachstörung,  keine  ausgesprochene 
Lähmung. 

24.  Heute  froh  wird  Patient  tief  comatös  angetroffen;  die  ganze  rechte 
Gesichtshälfte  ist  vollkommen  gelähmt,  ausserdem  schlaffe  Lähmung  aller  Ex- 
tremitäten, die  rechts  ausgesprochener  ist  als  links.  Rechts  Fehlen  des  Cre- 
masterreflexes und  Corneareflexes.  Patellarreflexe  sehr  schwach.  Keine  Tem- 
peratarsteigerung. 

26.  Psychisch  klarer,  reagirt  auf  Zuruf  wieder.  Sprache  erheblich  ge- 
stört, lallend  und  undeutlich;  rechtsseitige  Facialisparese,  desgleichen  Parese 
der  rechten  Extremitäten.  Corneareflex  rechts  wieder  vorhanden;  Schmers- 
empfindlichkeit rechts  anscheinend  vermindert.  Gegen  Mittag  wird  Patient 
wieder  lebhafter  und  kann  nicht  im  Bette  zurückgehalten  werden.  Läuft  bald 
nachher  wieder  in  grosser  Unruhe  umher,  wobei  er  das  rechte  Bein  ein  wenig 
nachschleppt. 

30.  Patient  zeigt  wieder  die  alte  tobsüchtige  Erregung;  die  rechtssei- 
tigen Lähmungserscheinungen  sind  verschwunden  und  lässt  sich  nur  noch  eine 
geringe  Parese  der  rechten  Gesichtshälfte  ohne  Betheiligung  der  oberen  Fa- 
cialisäste  nachweisen.  Patient  producirt  weniger  und  ist  nicht  mehr  im  Stande, 
auf  einfache  Personal-  etc.  Fragen  richtige  Antworten  zu  geben.  Körperlich 
kommt  er  sehr  rasch  herunter. 
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20.  April.  Paralytischer  Anfall  mit  fast  ausschliesslich  linksseitigen 
Zuckungen;  keine  Temperatursteigerang;  die  nach  dem  Anfall  sehr  hochgra- 
dige Sprachstörung  besserte  sich  bald  wieder. 

Mai.  Die  unsinnige  Erregung  hält  an,  doch  äussert  sich  dieselbe  jetzt 
mehr  in  triebartigem  Reiben,  Schmieren.  Zerreissen  etc.  sowie  in  monotonem 
Lallen,  Ausstossen  von  anarticulirten  Lauten  und  stundenlangem  Zähneknir- 
schen. Zusammenhängende  Phrasen  werden  nicht  mehr  vorgebracht,  doch 
lassen  die  Worte,  die  er  noch  gelegentlich  äussert,  keine  sehr  erhebliche 
Spraohbehinderung  erkennen;  dieselben  sind  verschwommen,  undeutlich,  kom- 
men aber  meist  ohne  Silbenstolpern  etc.  heraus.  Gegen  Mitte  des  Monats 
inusste  der  Patient  wegen  zunehmender  Haltlosigkeit  und  Unreinlichkeit  zu 
Bette  gelegt  werden,  doch  hielt  die  Unruhe  und  Erregung  im  grossen  Ganzen 
in  gleicher  Weise  an,  so  dass  er  auch  jetzt  noch  Nachts  meist  isolirt  werden 
musste. 

24.  Patient  wird  heute  Morgen  mit  einem  grossen  Hämathom  an  der 
linken  Kopfseite  angetroffen,  das  er  sich  in  der  Naoht  offenbar  durch  Fall  zu- 
gezogen hatte. 

25.  In  verflossener  Nacht  drei  heftige  Anfälle  mit  vorwiegend  rechtssei- 
tigen Zuckungen.    Heute  Morgen  ist  Patient  tief  comatös;  Mittags  1 2  Uhr  Tod. 

Section  (22  Stunden  post  mortem). 

Allgemein  hochgradig  verdicktes  Schädeldach,  an  den  meisten  Stellen 
erreiohen  die  Schädelknochen  eine  Dicke  von  8 — 10  Mm.  Die  Verdickung 
betrifft  alle  Schichten  der  Sohädelknochen.  Gefässfurcben  nicht  erheblich  ver- 
tieft. Im  Sin.  longit.  frischer  Cruor.  In  allen  drei  Sohädelgruben  findet  sich 
ein  membranöser  braunrother  Belag  auf  der  Dura,  der  in  den  beiden  mittleren 
und  hinteren  Schädelgruben  eine  Reihe  frischer  Blutungen  aufweist.  Der  Be- 
lag in  der  linken  hinteren  Sohädelgrube  reioht  nach  oben  bis  etwa  zur  Mitte 
des  Parietallappens ;  im  Uebrigen  ist  die  Dura  über  die  Convexität  hin  frei 
von  pathologischen  Veränderungen.  Die  Pia  ist  über  Stirn  und  Mittelhirn  ver- 
dickt, grauweisslich  getrübt  und  in  geringem  Grade  ödematös  durchfeuchtet. 
Gleiche  Veränderungen  finden  sich  über  der  Syl  vi 'sehen  Grube  bis  zur  Basis 
hin,  sowie  in  der  Umgebung  des  Ohiasma,  während  die  Veränderungen  der 
Pia  über  dem  Hinterhaupt,  dem  grössten  Theil  der  Schiäfelappen  und  an  der 
Basis  nur  geringfügige  sind.  An  den  medialen  Flächen  der  Stirnlappen  stel- 
lenweise Verwachsungen  der  Pia. 

Die  Gefasse  an  der  Basis  lassen  an  einzelnen  Stellen,  besonders  in  der 
Nähe  des  Abganges  von  Seitenästen  knötchenförmige  Verdickungen  erkennen 
und  erscheint  hier  auf  dem  Querschnitt  die  Gefässwand  auffallend  starr  und 
dickwandig.  Derartige  Veränderungen  finden  sich  sowohl  an  der  Art.  basi- 
laris  als  auch  an  der  linksseitigen  Arteria  fossae  Sylvii.  Die  Pia  lässt  sich 
überall  glatt  und  ohne  Substanzverlust  abziehen.  Die  Windungen  zeigen  nor- 
male Configuration  und  sind  nur  in  den  vorderen  Stirnpartien  etwas  verschmä- 
lert. Der  rechte  Seitenventrikel  ist  speciell  im  Hinterhorn  erweitert  und  mit 
seröser  Flüssigkeit  gefüllt,  während  der  linke  kaum  eine  Erweiterung  zeigt, 
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Ependym  nicht  granalirt.  Der  Kopf  des  linken  Sohwaozkeros  erscheint  ziem- 
lich  breit  and  stark  abgeflacht;  hinter  dem  Kopfe,  and  zwar  an  der  äusseren 
Seite  ist  derselbe  auf  die  Länge  von  etwa  1  Ctm.  gelblich  verfärbt  and  narbig 
eingezogen.  Bei  Frontalschnitten  ergiebt  sich,  dass  der  obere  Theil  des  Strei- 
fenhügels zugleich  mit  dem  ihn  durchsetzenden  vorderen  Theil  der  Capsula 
interna  durch  einen  Erweichungsherd  zerstört  ist,  der  anscheinend  in  einer 
weiter  nach  hinten  gelegenen  Ebene  fast  ausschliesslich  auf  die  innere  Kapsel 
beschränkt  ist.  Im  Uebrigen  ergaben  Frontalschnitte  keine  sonstigen  erheb- 
lichen Veränderungen  des  Gehirns.  Die  Rinde  ist  in  den  vorderen  Hirnpar- 
tien wenig  verschmälert,  dabei  ist  sie  in  den  oberen  Hirnpartien  auffallend 
blass,  während  sie  in  den  mehr  basalen  Theilen  einen  starken  Blutgehalt  auf- 
weist. Basalganglien  zeigen  sehr  ungleiche  Blutvertheilung,  indem  sich  mitten 
in  ziemlich  hyperämisohen  Partien  ganz  blasse,  anämisohe  Stellen  finden. 
Das  Ependym  des  4.  Ventrikels  ist  im  vorderen  Theil  ganz  zart  granalirt. 
Pons,  Hedulla  und  Rückenmark  lassen  ausser  Anämie  und  Weichheit  des  Ge- 
webes makroskopisch  nichts  Bemerken s werthes  erkennen. 

Im  Uebrigen  ergab  die  Section  ausser  geringer  Hypostase  der  Lunge 
nichts  Besonderes. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  Untersuchung  der  Rinde  des  in  Muller'soher  Flüssigkeit  etc.  ge- 
härteten Gehirns  ergab  folgende  Resultate: 

Die  vorderen  Partien  der  Stirnwindungen  lassen  vor  Allem  einen 
sehr  hochgradigen  Faserschwund  erkennen,  der  nicht  nnr  die  ganze  Rinde, 
sondern  auch  die  weisse  Substanz  betrifft.  An  Carminpräparaten  fallen  sofort 
die  hochgradigen  Gefäss Veränderungen  auf,  die  alle  Gefässe  betreffen.  An  den 
arteriellen  Stämmchen  sind  zumeist  die  Gefässwandungen  gleichmässig  ver- 
dickt, so  dass  stellenweise  eine  ganz  erhebliohe  Verengerung  des  Lumens  be- 
merkbar wird.  Die  Gefässsoheiden  sind  sehr  erheblich  und  sehr  ungleich  er- 
weitert, mit  zahlreichen  zelligen  Elementen  angefüllt;  desgleichen  in  der 
Umgebung  der  Gefässe  stellenweise  sehr  erhebliohe  Anhäufung  von  Rundzel- 
len. Auch  die  Venen  und  Capillaren  zeigen  sehr  ausgesprochene  Verände- 
rungen und  fällt  auch  hier  die  stellenweise  bedeutende  Ansammlung  von  zelli- 
gen Elementen  in  der  Umgebung  derselben  auf.  Dabei  sind  die  Gerasse  zu- 
meist strotzend  gefüllt  und  begegnet  man  öfter  in  den  kleineren  Gefässen 
hyalinen  Thromben.  Auf  mehreren  Sohnitten  fanden  sioh  capillare,  frische 
Blutungen  in  der  Nähe  von  Gefässen.  Die  Zahl  der  Gefässe  erscheint  stellen- 
weise sehr  beträchtlich  und  entschieden  vermehrt,  speciell  im  Vergleich  mit 
anderen  Rindenpartien  desselben  Schnittes.  Das  Grundgewebe  ist  erheblich 
verändert  und  hat  einen  fast  faserigen  Charakter  angenommen;  dasselbe  ist 
mit  zelligen  Elementen  verschiedenster  Form  reichlich  durchsetzt,  doch  fällt 
auf,  dass  die  Zellen  öfter  nesterförmig  zusammenliegen.  In  der  Deckschicht 
zahlreiche  Spinnenzellen;  desgleichen  innerhalb  der  Markleiste  eine  reichliche 
Spinnenzellenwucherung.  Ganglienzellen  vielfach  und  stellenweise  hochgradig 
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verändert,  was  besonders  Nissl'sobe  Präparate  sowie  solobe  mit  Ammoniak- 
carminfärbung  erkennen  lassen.  Innerhalb  der  weissen  Substanz  gleichfalls 
Veränderungen  an  den  Gelassen,  im  Gewebe  etc  ,  dooh  im  Allgemeinen  ge- 
ringer als  in  der  Rinde. 

In  den  hinteren  Partien  der  Stirnwindungen  finden  sich  im  Allge- 
meinen die  gleichen  Veränderungen  wie  in  den  vorderen,  doch  sind  dieselben, 
abgesehen  von  dem  Faserschwunde,  dessen  Intensität  kaum  geringer  ist,  im 
grossen  Ganzen  nicht  so  hochgradig  wie  dort. 

In  der  vorderen  Central  Windung  ist  der  Faserschwund  in  der  Rinde 
noch  deutlich  ausgesprochen,  dooh  erheblich  geringer  als  in  den  Stirnwin- 
dungen; in  der  weissen  Substanz  fehlt  er.  Die  Gefäss Veränderungen  sind 
relativ  gering  und  bestehen  in  massiger  Kemvermehrung  und  Ansammlung 
von  zelligen  Elementen  in  den  Scheiden;  desgleichen  sind  auch  die  Verände- 
rungen innerhalb  des  Grundgewebes  nur  massige.  Die  Ganglienzellen  sind 
anscheinend  wenig  verändert,  hie  und  da  bemerkt  man  eine  etwas  reichlichere 
Ansammlung  von  Rundzellen  in  den  pericellulären  Räumen.  Dagegen  erschei- 
nen eine  grossere  Anzahl  der  grossen  Pyramidenzellen  verändert  zu  sein;  das 
Protoplasma  derselben  ist  trübe;  der  Kern  ist  öfter  gar  nicht  zu  sehen.  Di« 
Contouren  der  Zellen  sind  unregelmässig  und  zeigen  die  Zellen  eine  auffallend 
reiche  Pigmentablagerung. 

Im  Occipitalhirn  findet  sich  nur  geringer  Faserschwund  und  sind 
auch  hier  die  Gefäss-  und  sonstigen  Veränderungen  nur  geringe. 

Zur  genauen  Feststellung  der  Lage  und  Ausdehnung  des  Erweiohungs- 
herdes  wurden  eine  grössere  Reihe  feiner  Frontalschnitte  durch  die  Basal- 
ganglien  angefertigt.  Hierbei  ergab  sich  dann,  dass  es  sioh  eigentlich 
um  zwei  hintereinander  liegende  Erweichungsherde  handelt,  von  denen  der 
vordere  den  oberen  Theil  des  Kopfes  des  Streifenhügels  mitsammt  dem  ihn 
durchsetzenden  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  zerstört  hat,  während  der  hin- 
tere fast  ausschliesslich  auf  die  innere  Kapsel  beschränkt  ist  und  nur  noch 
einen  kleinen  Theil  vom  vorderen  Ende  des  Thalamus  mitbetroffen  hat.  Die 
Figuren  A.  1  —  3  geben  die  Lage  und  Ausdehnung  der  Herde  ziemlich  genau 
wieder.  Der  erste  Herd  hat  etwa  eine  Länge  von  2  Gtm.  in  der  Richtung  von 
vorne  nach  hinten,  der  zweite  hat  ungefähr  eine  gleiche  Länge  und  reicht  mit 
seinem  hinteren  Ende  noch  etwa  4 — 5  Mm.  hinter  die  Frontalebene,  die  in 
in  Fig.  3  dargestellt  ist.  Er  erstreokt  sich  demnach  bis  in  die  Gegend  des 
Kapselknies,  ohne  dasselbe  jedoch  in  irgendwie  merklicher  Weise  zu  über- 
schreiten. Beide  Herde  lassen,  wie  dies  die  Fig.  1—3  erkennen  lassen,  einen 
Theil  der  inneren  Kapsel  frei  und  gilt  dies  insbesondere  vom  hinteren  Herd, 
der  auch  an  der  Stelle  seiner  grössten  Ausdehnung  etwa  das  obere  Drittel  der- 
selben unversehrt  lässt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  die  Herde 
schon  einige  Zeit  alt  sein  müssen,  da  sich  bereits  ziemlich  zahlreiche  Spinnen- 
zellen und  andere  Zeichen  einer  reaotiven  Entzündung  vorfanden.  Ausserdemfan- 
den  sioh  in  den  grossenGanglien  durchweg  sehr  hoohgradigeGefässveränderungen. 
Am  auffälligsten  waren  dieselben  innerhalb  des  linken  Linsenkerns;  hier  zeigten 
die  arteriellen  Gefässe  neben  hochgradiger  Verbreiterung  der  Adventitia  viel- 
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fach  eine  solche  Verdickung  der  Intima,  dass  dadaroh  das  Lumen  des  Gefaases 
sehr  beträchtlich  verengert  wurde;  überdies  bemerkte  man  hier  an  den  meisten 
derartig  veränderten  Ge fassen  eine  Einlagerung  von  glänzenden,  krümeligen 
Massen  einmal  zwischen  Adventitia  und  Media,  sodann  zwischen  Media  und 
Intima,  welche  sich  weder  in  Säuren  resp.  Aether  auflösen,  noch  mit  Carmin 
färben  liessen.  Dagegen  wurden  diese  wie  Körnchen  aussehenden  Massen  duroh 
die  Weigert- Färbung  schwarz  gefärbt.  Neben  diesen  Gefassveränderungen 
fielen  noch  diffus  zerstreute  kleinere  Anhäufungen  von  Rundzellen  im  Gewebe 
auf,  die  zum  Thei)  hyaline  Veränderungen  erfahren  hatten.  Obgleich  anschei- 
nend der  Linsenkern  von  dem  dicht  an  ihn  heranreichenden  Erweichungsherd 
verschont  geblieben  war,  Hess  sich  makroskopisch  an  Weigert- Präparaten 
doch  eine  auffallige  Verminderung  der  ihn  radiär  durchsetzenden  Nervenfasern 
erkennen,  die  im  innersten  Gliede  erheblicher  war,  als  im  mittleren  und  be- 
sonders deutlich  beim  Vergleich  mit  correspondtrenden  Schnitten  des  rechten 
Linsenkerns  hervortrat.  Hierauf  ist  wohl  zum  Theil  auch  die  geringe,  aber 
deutliche  Verschmälerung  des  linken  Linsenkerns  gegenüber  dem  rechten  zu- 
rückzuführen. Sonst  fand  sioh  bei  der  mikroskopischen  Durchmusterung  der 
angefertigten  Schnitte  noch  eine  kleine  erweichte  Stelle  im  Kopfe  des  Strei- 
fenhügels, die  um  hochgradig  veränderte  Gefässe  lag  und  deren  genaue  Lage 
und  Ausdehnung  Fig.  1  bei  b  anzeigt. 

Trotz  sorgfältigster  Untersuchung  zahlreicher  Schnitte,  weiche  durch 
den  hinteren  Theil  der  inneren  Kapsel  sowohl  wie  durch  den  Pedunoulus  und 
die  Brücke  angelegt  wurden,  konnte  nirgendwo  eine  Spur  von  seoundärer  De- 
generation entdeckt  werden  und  zeigte  sioh  insbesondere  bei  Querschnitten 
durch  den  Pedunoulus  der  innere  Theil  des  Hirnsohenkelfusses  vollständig  frei 
von  jeder  Degeneration.  Dagegen  fanden  sich  noch  einige  ganz  kleine  Erwei- 
chungsherde, von  denen  der  eine  an  der  Innenfläche  der  Substantia  nigra  lag, 
während  ein  anderer  zwischen  linkem  vorderen  Vierhügel  und  dem  rothen 
Kerne  sich  befand. 

Das  Rüokenmark  liess  nach  seiner  Erhärtung  eine  schwache  Verfärbung 
in  den  Hintersträngen  und  zwar  im  oberen  Theile  derselben  erkennen,  und 
ergab  die  Untersuchung  desselben  eine  nicht  sehr  intensive  graue  Degenera- 
tion der  Goll'schen  Stränge  im  Haismarke  und  in  dem  obersten  Theile  des 
Dorsalmarkes. 

%&.  Beobaohtung. 

Keine  Heredität;  Sohanker;  1883  häufiges  Kopfweh  und  Ohrensausen; 
Ootober  1886  mehrstündige  totale  Aphasie;  seitdem  sahlreiohe  Gehörs- 
halluoinationen ,  Aufregungssustände ,  Abnahme  des  Gedächtnisses,  ge- 
ringe Spraoh Störung.  Bei  der  Aufnahme  Deoember  1886  linksseitige  Fa- 
oialisparese,  Pupillendifrerens,  Bpraohstörung,  Tremor  der  Bunge  nnd  der 
Hände,  apathisohes  und  stumpfes  Verhalten.  Spater  lebhafte  Brregungs- 
sust&nde  mit  Grössendelir,  Sinnestäuschungen  eto.,  daswisohen  stupuröse 
Zustande.    Ootober  1886  soporöser  Sustand  mit  totaler  linksseitiger  moto- 
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rite  her  Lähmung,  Sc  hluokbesoh  werden;  hoohgradige  Sprachstörung  eto. 
November.  Lahmung  zurückgegangen;  Deoember  soporöser  Zustand  mit 
Lähmung  der  rechtsseitigen  Extremitäten;  apathischer  Blödsinn,  hoch- 
gradige Spraohstörung,  Sohluokbesohwerden,  Starre  und  Rigidität  in  allen 
Extremitäten.  Tod  an  Erschöpfung.  —  Hyperostose  des  Sohadeldaohes, 
Hydrooephalus  externus,  Paohymening.  haemorrh.;  chronische  Leptome- 
nlngitis.  Atrophie  des  Stirnhirns,  Ateriitis  obliterans,  Hydrooephalus  in- 
ternus; Erweiohungsherd  im  reohten  Corpus  atriatum  mit  Zerstörung  der 
inneren  Kapsel,  seoundare  Degeneration  des  inneren  Abschnittes  des 
reohten  Hirnschenkelfasses,  kleine  Brweiohungsherde  in  der  oberen  lin- 
ken Ponsh&lfte,  seoundare  Degeneration  der  reohten  Pyramidenbahn   im 

Büokenmark. 

Sohweblin,  Eugen,  verheirathet,  Schreiber,  37  Jahre  alt,  aus  Dor- 
nach; aufgenommen  am  19.  Deoember  1865.  gestorben  am  17.  April  1887. 

Anamnese:  Angeblich  keine  Hereditat;  Während  seiner  Militärzeit  zog 
Patient  sich  einen  Schanker  mit  Bubo  zo,  dem  angeblich  keinerlei  sekundären 
Erscheinungen  nachfolgten;  seit  6  Jahren  verheirathet;  3  Kinder,  Ton  dener 
eines  todt  zur  Welt  kam,  eines  früh  starb  und  das  dritte  lebt  und  vollständig 
gesund  ist.  Vor  2  Jahren  häufige  Klagen  über  Kopfweh  und  Ohrensausen; 
seitdem  Öfter  Kopfschmerzen.  Nachdem  dann  Patient  im  letzten  Sommer 
sehr  angestrengt  war,  trat  am  30.  October  ohne  alle  Vorboten  eine  2 — 3 
stündige  totale  Aphasie  ein,  die  sich  nachher  vollständig  verlor.  Bald  darauf 
aber  fing  er  an  allerhand  verwirrte  Reden  zu  führen ,  spraoh  von  Schlachten, 
die  er  höre  und  sehe,  beschwerte  sich  über  allerhand  Schimpfereien,  die  man 
ihm  nachrufe,  über  schlechte  Reden,  die  man  über  ihn  führe  eto.  Ausserdem 
stellten  sich  ängstliche  Erregungszustände  ein,  in  denen  Patient  glaubte 
sterben  zu  müssen ,  von  der  Polizei  geholt  zu  werden  etc.  Dabei  war  auf- 
fallend, dass  die  Gehörstäuschungen  zumeist  ausschliesslich  linksseitig  waren. 
Daneben  bemerkten  die  Angehörigen  eine  Abnahme  des  Gedächtnisses,  der 
Leistungsfähigkeit  sowie  eine  Aenderung  der  Sprache  beim  Patienten,  die 
schwerfällig  und  monoton  wurde.    Bei  seiner  Aufnahme  bot  er  folgenden 

Status  praesens  dar:  Mittel  gross  es ,  gut  genährtes  Individuum;  links- 
seitige Facialis  parese,  rechte  Pupille  >  links,  Lichtreaction  schwach;  Zunge 
wird  gerade  herausgestreckt,  zittert  stark;  Spraohe  ist  monoton,  zeigt  bei 
rascherem  Sprechen  deutliche  Behinderung.  Ziemlich  starker  Tremor  der 
Hände.  Patellarreflexe  sowie  sonstige  Sehnenphaenomene  sehr  lebhaft.  Am 
Penis  keine  Narbe;  dagegen  findet  sich  eine  breite,  unregelmässige  Narbe 
in  dfer  linken  Leistengegend ;  massig  geschwollene  Drüsen  in  beiden  Leisten- 
beugen. Im  Uebrigen  ist  Patient  äusserlich  ruhig  und  ziemlich  geordnet  und 
giebt  an ,  dass  er  in  der  letzten  Zeit  weniger  von  Sinnestäuschungen  geplagt 
worden  sei  und  keinerlei  Sensationen  im  linken  Ohre  verspürt  habe.  Er 
klagt  dann  selbst  darüber,  dass  in  der  letzten  Zeit  seine  Leistungsfähigkeit 
und  sein  Gedäohtniss  stark  abgenommen  hätten.  Diese  und  andere  Angaben 
bringt  er  in  monotoner  Weise  ohne  jede  Spur  von  Affect  vor,   wie  er  denn 
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auch  ohne  jegliche  gemüthliohe  Regung  von  seiner  Frau  Abschied  nimmt  und 
sich  auf  der  Abtheiiung  sofort  heimisch  fühlt. 

Nach  einigen  Tagen  der  Ruhe  stellten  sich  dann  bei  dem  Patienten  Er- 
regungszustände ein ,  in  denen  er  laut  schreiend  und  schimpfend  umherging, 
gegen  seine  vermeintlichen  Verfolger  losschlug,  seine  Kleider  auszog  etc.  und 
sioh  ganz  unzugänglich  erwies.  %  wischen  derartigen  Erregungszuständen 
traten  dann  ganz  unvermittelt  Perioden  von  stunden-  bis  tagelaoger  Dauer 
ein,  in  denen  Patient  wie  im  Halbschlaf  herumlag,  auf  Fragen  kaum  Antworten 
gab  und  fast  garnichts  zu  sich  nahm.  Während  diesen  Zeiten  war  die  Sprach- 
störung bei  dem  Patienten  viel  ausgesprochener  und  schien  es  öfter,  als  ob 
Patient  beim  Sprechen  manche  Worte  gar  nicht  fände  und  nach  manchen 
Ausdrücken  förmlich  suchen  müsse.  Dabei  klagte  er  mehrfach  über  „Wanzen- 
stiche"  über  die  ganze  rechte  Seite  hin. 

15.  December.  Seit  einigen  Tagen  gehaltener;  geht  stets  allein  für 
sich  umher,  hält  Selbstgespräche  und  produzirt  hierbei,  sowie  wenn  man  ihn 
anredet  zahlreiche  Qrössenideen ;  hat  Millionen  auf  der  Bank  zu  Paris  und 
London  liegen,  macht  grosse  Reisen  etc.,  dabei  stillvergnügte  Stimmung;  er 
halluoinirt  immer  noch  viel  und  macht  mehrfach  die  Angabe,  dass  er  nur 
auf  dem  linken  Ohre  die  Stimmen  höre. 

24.  December.  Heute  leiohter  Dämmerzustand  mit  hochgradiger  Ver- 
wirrtheit; Patient  ist  vollständig  unorientirt,  verkennt  alle  Personen,  glaubt 
sioh  in  Sennheim  etc. ,  dabei  ist  die  Sprache  hochgradig  gestört  und  hat 
Patient  die  grösste  Mühe  einen  einfachen  Satz  zusammenzubringen.  Einzelne 
vorgehaltene  Gegenstände  bezeichnet  er  richtig,  andere  nicht;  keine  Tempera- 
tursteigerung. 

Mai  1886.  Patient  zeigte  in  den  letzten  Monaten  stets  das  gleiche 
Verhalten ,  er  läuft  triebartig  den  ganzen  Tag  herum,  hält  fortwährend  halb- 
laute Selbstgespräche,  hallucinirt  noch  viel  und  reagirt  gelegentlich  mit 
lautem  Sohimpfen  und  Drohen  auf  seine  Sinnestäuschungen.  Dabei  ist  er  im 
grossen  Ganzen  sehr  unzugänglich,  producirt  aber  immer  noch  allerhand 
Grössenideen.  Die  Sprachstörung  wird  allmählig  ausgesprochener  und  ist 
der  Kranke  auoh  bereits  gelegentlich  unreinlich. 

August.  Bei  einem  Besuche  seiner  Angehörigen,  vorübergehend  geistig 
noch  ziemlich  rege,  erkundigte  er  sich  nach  verschiedenen  Personen  und  Ver- 
hältnissen daheim.  Bald  darauf  aber  wieder  vollständig  mit  seinen  Sinnes- 
täuschungen und  seinen  Wahnideen  beschäftigt,  unzugänglich  für  alles 
Andere. 

2.  Ootober.  Hängt  stark  nach  Links  beim  Stehen  und  Gehen  und  muss 
deshalb  zu  Bette  gelegt  werden;  dabei  erscheint  er  stiller,  leicht  benommen 
zu  sein. 

4.  Nachdem  gestern  Patient  bereits  benommener  erschienen  war,  wird 
er  heute  morgen  mit  rothem,  heissen  Kopfe  in  soporösem  Zustande  angetroffen. 
Er  reagirt  auf  Zuruf  kaum;  die  linke  Seite  mit  Einschluss  des  ganzen  Ge- 
sichtes ist  stark  paretisch  und  zeigen  die  linksseitigen  Extremitäten  bei  passiven 
Bewegungen   einen  deutlichen  spastischen  Widerstand.    Dabei   tritt  in  dem 
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linken  Arme,  speciell  aber  in  der  Hand  nach  solchen  passiven  Bewegungen 
länger  anhaltendes  Zittern  auf,  dass  sich  auch  gelegentlich  spontan  zeigt. 
Die  Pupillen  sind  mittelweit,  die  rechte  >  links,  und  zeigen  beide  langsame 
Raction.  Sehr  deutliche  Patellarreflexe,  links  anscheinend  stärker,  kein  Dor- 
salclonus;  Nadelstiche  im  Gesicht  rufen  prompte  Reaction  hervor,  sonst  nir 
gendwo.  Allenthalben  deutlich  gesteigerte  mechanisohe  Muskelerregbarkeit, 
die  sioh  stellenweise  in  lokaler  Muskelwulstnng  beim  Beklopfen  ausspricht. 
Temperatur  Abends  38,3. 

5.  Heute  stundenweise  etwas  klarer;  bringt  beim  Versuch  zu  sprechen 
ganz  unverständliche  Dinge  vor.  Das  Schlucken  ist  sehr  erschwert,  anoh  ver- 
mag Patient  die  Zunge  nicht  recht  vorzubringen. 

6.  Patient  ist  heute  ziemlich  klar,  versteht  und  beantwortet  einfaohe 
Fragen;  sehr  ausgesprochene  Sprachstörung.  Die  Zunge  kann  wieder  vor- 
gestreckt werden ,  Schluckbeschwerden  geringer.  Die  linke  Parese  ist  noch 
deutlich  ausgesprochen.    Abends  immer  noch  geringe  Temperatursteigerung. 

15.  Wechselndes  Verhalten;  zeitweise  ziemlich  lebhaft;  ist  meist  still 
vergnügt  und  giebt  auf  Befragen  an,  dass  es  ihm  „sehr  gut  gehe".  Sprache 
lallend  und  unverständlich.  Die  Schwäche  auf  der  linken  Seite  ist  nooh  vor- 
handen, auch  besteht  noch  deutliche  spastische  Behinderung  bei  passiven 
Bewegungen.  Im  Gesichte  findet  sich  nur  in  den  unteren  Facialisgebieten 
deutliche  Parese.  Zeitweise  spontane  Zuckungen  im  linken  Arme  und  in  der 
linken  Wadenmuskulatur.  Schlacken  immer  noch  etwas  behindert.  Patient 
kommt  körperlich  sehr  herunter. 

20.  Patient  hat  sich  körperlich  wieder  etwas  erholt  und  befindet  sich 
Tags  über  ausser  Bett.  Die  linke  Parese  ist  fast  gänzlich  geschwunden  und 
macht  sioh  nur  durch  Hängenlassen  der  linken  Schulter  bemerkbar;  bei  pas- 
siven Bewegungen  nur  mehr  geringe  Behinderung.  Im  Uebrigen  wird  Patient 
geistig  sehr  stumpf  und  verblödet  immer  mehr.  Er  bringt  fast  Nichts  mehr  ' 
vor  und  antwortet  zumeist  nur  „es  geht  gut". 

5.  December.  Patient  ist  heute  morgen  sehr  duselig  und  schlafsüohtig. 
Der  rechte  Arm  und  das  rechte  Bein  sind  ganz  schlaff  und  anscheinend  voll- 
ständig gelähmt,  während  das  Gesicht  keine  rechtsseitigen  Lähmungserschei- 
nungen zeigt.    Schlucken  sehr  behindert. 

6.  Sensorium  freier.  Patient  antwortet  wieder  auf  Fragen  „es  geht 
guta.  Sprache  sehr  verschwommen,  lallend,  unverständlich.  Die  rechtsseitige 
Lähmung  ist  weniger  ausgesprochen  und  kann  heute  Patient  seine  rechten 
Extremitäten  ein  wenig  bewegen.  Patellarreflex  rechts  schwächer  als  links. 
Schlucken  noch  behindert. 

Januar  1887.  Patient  ist  seit  einiger  Zeit  ausser  Bett  und  sitzt  Tags 
über  ziemlich  stumpfsinnig,  doch  anscheinend  vergnügt  auf  einem  Stuhle. 
Von  seihst  bewegt  er  sich  wenig,  doch  besteht  keine  eigentliche  Lähmung, 
da  er  auch  seine  rechtsseitigen  Extremitäten ,  wenn  auch  ziemlich  kraftlos, 
activ  ein  wenig  zu  bewegen  vermag.  Bei  passiven  Bewegungen  spürt  man 
jetzt  auch  hier  einen  geringen  Widerstand.  Das  Sohlucken  ist  immer  noch 
erschwert,  und  muss  Patient  sehr  vorsichtig  die  Nahrung  gereicht  werden. 
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Tageweise  treten  Zustände  leichter  Benommenheit  ein,  wobei  sich  bald  rechts 
bald  links  leichte  Zuckungen  im  Gesichte  und  in  den  Armen  abspielen. 
Körperlich  verfällt  Patient  immer  mehr.  Abends  leichte  Temperaturstei  gerungen. 
Auf  der  Lunge  massiges  Rasseln. 

1 5.  Februar.  Seit  8  Tagen  dauernde  Bettlage,  da  Patient  immer  elender 
und  hinfalliger  wird.  Eine  eigentliche  motorische  Lähmung  existirt  nirgendwo, 
doch  vollführt  Patient  spontan  fast  kaum  nach  irgend  eine  Bewegung.  Am 
ganzen  Körper  hat  sioh  allmälig  eine  Neigung  zu  Muskelrigidität  entwickelt, 
die  sich  besonders  bei  passiven  Bewegungen  bemerkbar  macht.  Der  Kopf 
wird  zumeist  nach  links  gehalten,  während  die  Augenstellung  wechselt.  Die 
Riickenmuskulatur  ist  gleichfalls  steif.  Contraoturstellungen  der  Extremitäten 
sind  nicht  verbanden.  Sehnenreflexe  allenthalben  erhöht,  rechts  mehr  als 
Links.  Das  Sohlucken  ist  immer  noch  erschwert.  Im  Uebrigen  liegt  Patient 
fast  beständig  in  einem  Zustande  von  Halbsohlammer,  Sprache  kaum  noch 
verständlich. 

März.  Im  grossen  Ganzen  derselbe  Zustand,  zeitweilig  leichte  Zuckun- 
gen bald  auf  der  einen,  bald  auf  der  andere  Körperhälfte,  zumeist  auf  Gesicht 
und  Arme  beschränkt.  Spastische  Erscheinungen  fast  an  der  ganzen  Körper- 
muskulatur; ausser  sehr  ausgesprochener  linksseitiger  Kopfhaltung  keine 
dauernden  Contrakturstellungen.  Schluckbeschwerden  bestehen  fort;  abend- 
liches Fieber,   Patient  hüstelt  viel.    Am  Kreuzbein  oberflächlicher  Decubitus. 

April.  Gleicher  Zustand.  Am  linken  Ohr,  das  auf  der  linken  Schuller 
auflag,  hat  sich  ein  Deoubitusgeschwür  gebildet. 

16.  Tod  an  Erschöpfung. 

(Section   12  Stunden  post  mortem). 

Schweres,  asymmetrisches  Schädeldach,  wenig  spongöse  Substanz.  Dural- 
sack weit,  schlaff,  entleert  beim  Einschneiden  ziemliche  Menge  seröser  Flüssig- 
keit. Auf  der  Innenfläche  der  rechten  Durahälfte  über  die  ganze  Convexität 
hin  eine  braunrothe  Membran,  die  stellenweise  einen  zweiten,  frischen  blutigen 
Belag  erkennen  lässt.  Die  linke  Hälfte  sowie  die  Basis  der  Dura  zeigt  keine 
erhebliohen  Veränderungen,  mit  Ausnahme  der  reohten  mittleren  Schädel- 
grube, die  einen  dünnen  rostfarbenen  Belag  zeigt.  Die  Pia  ist  über  die  ganze 
Convexität  hin  verdickt,  von  weisslicher  Färbung  und  zeigt  speciell  entlang 
den  Ge fassen  breite,  weisse  Streifen.  Am  stärksten  finden  sioh  diese  Ver- 
änderungen über  Seim  und  Mittelhirn,  sowie  über  der  ganzen  Sylvi'schen 
Grube  ausgesprochen.  An  der  Basis  sind  die  entzündlichen  Veränderungen 
nur  geringe.  Die  Pia  lässt  sich  zumeist  glatt  und  ohne  Substanzverlust  ab- 
ziehen, heftet  aber  an  folgenden  Stellen  ziemlich  fest  an:  1.  vorderes  Ende 
der  linken  rechten  Stirnwindung.  2.  Fuss  der  rechten  hinteren  Centralwin- 
dung  und  angrenzende  Parthie  des  Scheitelhirns,  3.  medialer  Theil  des  linken 
Stirnlappens.  Die  Windungen  sind  nur  im  vorderen  Stirntheil  in  massiger 
Weise  atrophirt  und  zeigen  sonst  normale  Configuration.  Hirngewicht  1270 
Grm.  Seitenventrikel  hochgradig  erweitert.  Ependym  der  Vorderhörner  sehr 
stark  granulirt.    Der  rechte  Schwanzkern  erscheint  in  seinem  mittleren  Theiie 
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eingesunken  und  hier  gelblich  verfärbt.  Diese  gelbliche  Verfärbung  erstreckt 
sich  längs  der  äusseren  Seite  nooh  bis  zum  Kopfe  desselben  hin,  so  dass  in 
einer  halbmondförmigen  Ausdehnung  der  äussere  Theil  des  Kopfes  gleichfalls 
verfärbt  ist.  Ependym  des  3.  Ventrikels  gleichfalls  stark  grannlirt.  Auf 
Frontalsohnitten  ergiebt  sich,  dass  die  oben  erwähnte  gelbe  Verfärbung  einem 
ausgedehnten  Erweiohungsherde  entspricht,  der  einen  Theil  des  Schwanz- 
kerns  und  der  vorderen  Hälfte  des  Linsenkerns,  sowie  die  zwischenliegende 
innere  Kapsel  zerslört  hat.  ■  Die  Rinde  ist  in  den  vorderen  Stirn parthien  stark 
verschmälert,  dabei  auffallend  blass;  auch  sonst  erweist  sich  das  Gehirn  in 
grauer  wie  weisser  Substanz  stark  blutleer,  feucht  und  ziemlich  weich. 
Ependym  des  4.  Ventrikels  gleichfalls  granulirt.  Die  Arter.  basilaris  sowie 
einige  kleinere  Basalgefässe  zeigen  vereinzelte  knötchenförmige  Verdickungen 
und  erweisen  sich  beim  Durchschnitt  die  Qefässwände  verdickt  und  die  Lu- 
mina klaffend.  Bei  Querschnitten  des  Pons  finden  sich  in  der  oberen  Etage 
desselben  und  zwar  in  der  linken  Hälfte  zwei  kleinere  Erweiohungsherde, 
von  denen  der  grössere  den  äusseren  Theil  des  Pyramidenbündels  getroffen 
bat,  während  der  andere  ganz  peripher  liegt  und  die  äussere  Qoerfasersohicht 
an  einer  Stelle  zerstört  hat.  Im  Uebrigen  ist  Pons,  Medulla  und  Rüokenmark 
auffallend  blass  und  weich  und  lassen  sie  auf  Querschnitten  nichts  Abnormes 
erkennen. 

Die  übrige  Section  ergab  massige  tuberculöse  Veränderungen  der  Lungen 
und  eine  grössere  Reihe  tuberculöser  Geschwüre  im  Dünndarm* 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Hirnrinde  ergab  im  Bereiche  des 
Stirnhirns  an  verschiedenen  Stellen  sehr  hochgradige  Veränderungen,  die 
im  grossen  Ganzen  die  gleichen  sind  wie  im  ersten  Fall,  doch  ist  im  Allge- 
meinen der  Faserschwund  hier  nooh  erheblicher  als  dort.  Auoh  hier  begegnet 
man  vielfach  Gefäss Veränderungen  mit  conoentrischer  Verdickung  aller  Wan- 
dungen, wodurch  mitunter  erhebliche  Verengerung  des  Lumens  bedingt  wird, 
sowie  relativ  zahlreichen  miliaren  Blutungen  in  die  Scheiden;  auf  einzelnen 
Schnitten  fanden  sich  auoh  etwas  grössere  Blutungen  in  der  Umgebung  von 
Gefässen.  Desgleichen  Hessen  sich  auch  hier  die  vielfach  gruppenweise  an- 
gehäuften zelligen  Elemente  im  Grundgewebe  und  zwar  hier  vorwiegend  in 
der  Deoksohicht  oonspatiren.  Als  eine  Besonderheit  dieses  Falles  bemerkte 
man  an  der  Grenze  zwisohen  grauer  und  weisser  Substanz  eine  sehr  reiohliohe 
Entwicklung  von  Spinnenzellen,  die  hier  eine  zusammenhängende  Leiste 
bildeten. 

In  Central-  und  Soheitelhirn  sind  die  Veränderungen  im  Allgemeinen 
erheblich  geringer  als  im  Stirnhirn.  Allerdings  ist  der  Faserschwund  auch 
hier  sehr  deutlich  ausgesprochen  und  zwar  sowohl  in  grauer  wie  weisser 
Substanz,  doch  finden  sich  immerhin  nooh  eine  ziemliche  Anzahl  von  Nerven- 
fasern vor.  Dagegen  sind  die  Veränderungen  an  den  Gefässen  und  im  Grund- 
gewebe verhältnismässig  sehr  geringfügig  und  bestehen  zumeist  nur  in 
massiger   Kern  Vermehrung   an   den  Gefässwänden,   geringen  Ansammlungen 
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zelliger  Elemente  in  den  Scheiden  und  massiger  Zellvermehrung  im  Grund- 
gewebe. Dagegen  begegnet  man  auoh  hier  auf  den  meisten  Schnitten  kleineren 
Blutungen  in  den  Gefassscheiden.  Ganglienzellen  fast  durchweg  schön  er- 
halten; auch  in  der  weissen  Substanz  sind  die  entzündlichen  Veränderungen 
geringfügige. 

Im  Occipitalhirn  ist  der  Faserschwund  geringer  aber  dcch  deutlich  vor- 
handen. Auch  hier  sind  die  Veränderungen  an  den  Gefassen  und  im  Grand- 
gewebe relativ  gering.  Wie  sonst  starke  venöse  Hyperaemie ;  manche  Gefasse 
sind  mit  weissen  Blutzellen  thrombotisch  angefüllt.  An  einer  Windung  fand 
sich  ein  stark  stecknadelkopfgrosser  Erweichnngsherd  an  der  Grenze  zwischen 
Rinde  und  Mark. 

Die  weitere  Untersuchung  des  bei  der  Section  in  eine  Reihe  von  2 — 3 
Ctm.  breite  Frontalschnitte  zerlegten  Gehirns  geschah  nun  wie  beim  vorigen 
Falle  in  der  Weise,  dass  vom  vorderen  Theile  der  rechten  Hemisphäre  bis 
zum  Fusse  der  Stirnwindungen  hin  eine  grössere  Reihe  feiner  Frontalschnitte 
durch  die  Centralganglien  angelegt  wurden,  während  die  nun  folgende  Fron- 
talebene, welche  den  hintern  Abschnitt  der  Innern  Kapsel  bis  zu  ihrem  Aus- 
tritt aus  dem  Gehirn  enthielt,  in  Horizontalschnitte  zerlegt  wurde.  Auf  diese 
Weise  Hess  sioh  einmal  die  genaue  Lage  und  Ausdehnung  des  Erweichungs- 
herdes am  Besten  feststellen  und  andererseits  etwaige  secundäre  Degenera- 
tionen innerhalb  der  inneren  Kapsel  am  sichersten  nachweisen  und  lokalisiren. 
Das  Resultat  dieser  Untersuchung  geben  am  Besten  die  Abbildungen  Fig.  B 
1  —  6  wieder,  welche  unter  mikroskopischer  Con trolle  nach  derartigen  Schnitten 
angefertigt  werden. 

Wie  man  sieht,  ist  die  innere  Kapsel,  auf  die  es  uns  hauptsachlich 
ankommt,  in  den  einzelnen  Frontalebenen  nur  in  ihrem  oberem  Theile  zer- 
stört und  gilt  dies  auch  noch  ganz  speciell  von  der  Frontalebene,  die  dicht 
hinter  dem  Knie  der  inneren  Kapsel  angelegt  ist  (Fig.  2).  Mit  seinem  hin- 
tersten oberen  Ausläufer  trifft  der  Herd  die  innere  Kapsel  eigentlich  nicht 
mehr,  sondern  Stabkranzfasern,  welche  von  dem  Fusse  der  Stirnwindungen 
und  vielleicht  noch  von  der  vorderen  Central  Windung  herabkommen  (Fig.  3). 
Der  untere  Ausläufer  des  Herdes,  der  in  der  Gegend  seiner  grössten  Aus- 
dehnung einen  grossen  Theil  des  Aussengliedes  des  Linsenkerns  zerstört  hat, 
reicht  fast  ebenso  weit  nach  hinten  wie  der  obere  und  endigt  als  schmaler, 
spitz  zulaufender  Spalt  in  der  äusseren  Kapsel.  Mikroskopisch  erweist  sich 
der  Herd  als  nicht  mehr  ganz  frisch,  da  sioh  bereits  in  seiner  Umgebung  eine 
Reihe  reactiv  entzündlicher  Veränderungen  nachweisen  lassen.  Im  Uebrigen 
finden  sich  innerhalb  der  Basalganglien  gleichfalls  hochgradige  Verän- 
derungen an  dem  Gefässapparate  ähnlicher  Natur  wie  im  vorigen  Falle,  nur 
fehlen  hier  die  eigenthümlichen  Einlagerungen ,  wie  sie  sich  an  den  Gelassen 
des  linken  Linsenkerns  im  vorigen  Falle  nachweisen  Hessen. 

An  den  angefertigten  Horizontalschnitten  durch  den  hintern  Theil  der 
Centralganglien  rechterseits  Hess  sich  nun  eine  deutlich  umschriebene  secun- 
däre Degeneration  durch  den  ganzen  hinteren  Theil  der  inneren  Kapsel 
hindurch  bis  in  den  Fuss  des  Hirnschenkels  hinein  verfolgen.    Diese  Dege- 
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neration  schloss  direot  an  das  hintere  Ende  des  Erweichungsherdes  an  und 
nahm  im  weiteren  Abstieg  durch  die  Kapsel  die  Lage  und  Aasdehnung  au, 
wie  sie  die  Fig.  4 — 6  anzeigen.  Im  Fasse  des  Hirnschenkels  and  zwar 
direot  nach  dem  Austritte  aas  dem  Gehirn  nimmt  die  degenerirte  Parthie  den 
medialen  Abschnitt  des  Fasses  and  zwar  etwa  den  vierten  Theil  desselben 
ein,  wie  dies  Fig.  6  veranschaulicht.  Dabei  muss  bemerkt  werden,  dass  die 
Fig.  3  und  6  halbschematische  Bilder  darstellen ,  in  welohe  die  vorgefundene 
Degeneration  ihrer  Lage  und  Grösse  nach  eingezeichnet  wurde,  während  Fig. 
5  genaue  Wiedergabe  des  betreffenden  Präparates  ist.  In  dem  oberen  Theile 
der  Bracke  Hess  sich  die  seoundäre  Degeneration  in  der  rechten  Hälfte  der- 
selben nioht  mehr  nachweisen  und  erwies  sich  insbesondere  die  rechte  Py.- 
bahn  vollständig  intact.  Dagegen  ergab  die  sonstige  Untersuchung  des  Pons 
speciell  in  Betreff  der  beiden  Erweichungsherde  in  seiner  oberen  linken  Hälfte 
folgendes  Resultat: 

Der  grössere  derselben,  welcher  etwa  eine  Länge  von  1  V2cm  hatte,  reiohte 
mit  seinem  vorderen  Ausläufer  bis  in  den  Pedunculus  hinein  und  zeigte  in 
der  ventrodorsalen  Richtung  an  Stelle  seiner  grössten  Ausdehnung  eine  Tiefe 
von  etwa  */4  cm  bei  einer  Breite  von  2 — 3  mm.  Wie  Fig.  7  zeigt,  liegt  er 
innerhalb  der  linken  Py.  bahn,  deren  nach  Aussen  gelegene  Bündel  er  zerstört 
hat,  während  die  innern  Bündel  und  zwar  etwa  die  Hälfte  der  Gesammtfasern 
der  Py.  bahn  intact  gebliehen  sind.  Der  zweite  kleinere  Herd  liegt  in  gleioher 
Höhe  nach  Aussen  von  dem  ersten  innerhalb  der  zonalen  Querfasersohioht, 
die  er  an  der  Stelle  seiner  grössten  Ausdehnung  fast  ganz  unterbrochen  hat. 
Dieser  Herd  ist  kleiner  und  reioht  naoh  Oben  (vorne)  nioht  bis  an  den  Pe- 
dunculus heran. 

Von  dem  grösseren  Herde  lässt  sioh  nun  nach  abwärts  duroh  den  Pons 
und  die  Medalla  eine  secundäre  Degeneration  innerhalb  der  linken  Py.bahn 
nachweisen,  die  sioh  weiter  naoh  abwärts  durch  das  ganze  Rückenmark  in- 
nerhalb der  Py.bahn  im  rechten  Seitenstrange  verfolgen  lässt.  Wie  Quer- 
schnitte aas  den  verschiedensten  Höhen  angeben,  ist  die  Degeneration,  wie 
sioh  dies  auch  von  vorne  herein  erwarten  Hess,  keine  sehr  ausgedehnte  und 
erkennt  man  überall  innerhalb  der  affioirten  Py.  bahn  noch  eine  beträchtliche 
Anzahl  ansoheinend  ganz  intaoter  Fasern.  Dasselbe  lässt  auch  schon  der 
makroskopische  Vergleioh  der  beiden  Pyramiden  erkennen,  da  sich  nur  ein 
ganz  geringfügiger  Unterschied  in  der  Grösse  zwischen  denselben  nachweisen 
lässt.  — 

Die  mikroskopisohe  Untersuchung  der  erkrankten  Parthien  an  den  Basal- 
gefassen ergab  mehr  oder  weniger  hochgradige  Veränderungen  einer  beste- 
henden Arteriitis  obliterans,  doch  war  es  nirgendwo  zu  sehr  auffalligen  Ver- 
engerungen des  Gefasslumens  gekommen. 

3«  Ueobaolrtuiifl?« 

Keine  Heredität;  1868  Schanker;  Abusus  spirit.    1882  Beginn  der  Erkran- 
kung mit  mel&noholiaohdm  Delir,  Qrötsenideen  und  Sprachstörung.     Bei 
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der  Aufnehme  FupiUendiireren* ,  rechtsseitige  Feoialitparese,  Tremor 
der  Zunge  und  der  Gfosiohtsmuskulatur ,  hochgradige  Sprachstörung ,  de- 
pressive Stimmung,  massiger  Orad  von  Dement ;  spater  häufige  Brreguncs- 
zustande.  1885  apopleotisoher  Anfall  mit  rechtsseitigen  I&hmungsersohei- 
nungen,  die  fast  gena  surüoktreten.  Tiefer  Blödsinn;  Tod  an  Iiungen- 
entsündung.  —  Befund:  Allgemeine  Hyperostose  des  Bohädels,  ohronisohe 
Iieptomeningitis  und  Oedem  der  Pia,  Oystioerken  in  der  Binde,  Atrophie 
der  Windungen,  links  starker  als  rechts;  Herd  im  hinteren  Bnde  des 
linken  Iiinsenkerns  und  hinteren  Theile  der  Capsula  interna.  Atrophie 
der  linken  Pyramide,  seoundsxe  Degeneration  der  reohten  Pyramidenbehn 

im  Büokenmark. 

Hufsohmidt,  Emil,  verheirathet,  Heizer,  40  Jahre  alt  aas  Rufach. 
Aufgenommen  23.  März  1883,  gestorben  1.  Deoember  1885. 

Aus  den  spärlichen  anamnestischen  Daten  des  aus  einer  französischen 
Anstalt  übernommenen  Kranken  geht  hervor,  dass  derselbe  hereditär  nicht  be- 
lastet ist  und  seit  langer  Zeit  dem  Trünke  ergeben  war.  Im  25.  Lebensjahre  soll 
er  einen  Sohanker  gehabt  haben.  Um  die  Mitte  des  Jahres  1882  erkrankte 
er  in  Paris  und  wurde  deshalb  nach  Mareville  gebracht,  wo  ein  Deüre  m6- 
lancholique  bei  ihm  constantirt  wurde,  zu  dem  sioh  später  Grossenidecn  und 
Sprachstörung  gesellten.  Von  dort  kam  er  am  28.  März  in  die  hiesige  An- 
stalt und  bot  er  hier  bei  seiner  Aufnahme  folgenden  Status  dar: 

Grosses,  kräftiges  Individuum  von  pastösem  Aussehen;  rechte  Papille 
>  linke,  stark  injicirte  Conjunctiven,  rechte  Gesichishälfte  schwächer  inner- 
virt,  Beben  der  Gesichtsmuskulatur,  starker  Tremor  der  Zunge,  hochgradige 
paralytische  Sprachstörung.  Patient  ist  in  deprimirter  Stimm ungundgeräth  bei 
jeder  Kleinigkeit  in's  Weinen ;  er  giebt  an ,  dass  man  ihn  in's  Gefängniss  ge- 
steckt habe,  weil  er  ohne  Billet  auf  der  Eisenbahn  gefahren  sei.  Seine  son- 
stigen, allerdings  seltenen  Antworten  verrathen  deutlichen  Schwachsinn. 

In  der  näohsten  Zeit  hielt  die  weinerliche  Stimmung,  an  und  brachte 
Patient  bei  der  Visite  stets  allerhand  schwachsinnige  Klagen  vor;  dabei  drohte 
er  sioh  den  Hals  abzuschneiden,  wenn  man  ihm  seine  Wünsche  nicht  erfülle 
und  motivirte  die  letzteren  gewöhnlich  damit,  dass  er  ein  guter  Arbeiter  sei. 
Nachts  war  er  meist  unruhig  und  aufgeregt,  lief  im  Zimmer  herum  und  atta- 
quirte  öfter  andere  Kranke,  weshalb  er  bald  isolirt  werden  musste.  Auoh 
während  des  Tages  stellten  sich  bald  Erregungszustände  bei  ihm  ein,  wobei 
er  oft  gegen  seine  Umgebung  aggressiv  wurde.  Dabei  wurde  er  sehr  bald 
nachlassig  in  Kleidung  und  Haltung,  schmutzig  beim  Essen  und  unreinlioh. 
Briefe  aus  jener  Zeit  zeigten  deutliche  paralytische  Schrift  und  ganz  confo- 
sen  Inhalt. 

April  1884  ist  über  ihn  folgender  Status  notirt:  Rechte  Pupille  >  linke; 
normale  Reaction ,  Parese  der  rechten  Gesichtshälfte ,  Zunge  wird  unter  Tre- 
mor gerade  herausgestreckt,  Sprache  monoton,  sohleppend,  deutliches  Stol- 
pern ;  Gang  plump,  wobei  der  rechte  Fuss  etwas  nachgeschleppt  wird.  Druck 
beider  Hände  gleich ,   grob  motorisohe  Kraft  gut;   keinerlei  Muskelspannnn- 
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gen  etc. ;  Sehnenreflexe  allenthalben  sehr  deutlich ;  reohts  dorohgehends  star- 
ker als  links;  am  rechten  Fasse  Andeutung  von  Dorsaiclonas ;  Hautreflexe 
fehlen  von  der  Planta  pedis  aus;  Sensibilität  bei  dem  Patienten  nicht  zu  prü- 
fen. Derselbe  ist  andauernd  in  einer  weinerlichen,  klagsamen  Stimmung, 
bringt  aber  nur  wenig  vor.  Er  dämmert  den  ganzen  Tag  auf  der  Abtheilung 
herum,  schmiert  und  schmutzt  wo  und  wie  er  kann  und  muss  häufig  isoltrt 
werden,  da  er  mit  Vorliebe  ganz  plötzlich  und  unerwartet  auf  andere  Kranke 
losschlägt.  Stellt  man  ihn  darüber  zu  Rede,  so  sucht  er  sich  eifrig  zu  ver- 
tbeidigen,  dass  er  es  nicht  gewesen  sei  und  kommt  dann  stets  zu  seinen  ge- 
wöhnlichen Klagen,  dass  er  nichts  zu  essen  bekäme,  dass  man  ihm  nur 
„a  Bissei  Kaffee •  gebe  etc.  Nachts  zumeist  unruhig  und  störend,  was  er  da- 
mit motivirt,  dass  er  Kohlen  fahren  müsse. 

Dieser  Zustand  hält  im  grossen  Ganzen  in  den  nächsten  Monaten  in  glei- 
cher Weise  an;  im  Juni  bekam  er  eine  eitrige  Parotitis,  bei  deren  Operation 
er  sehr  wenig  empfindlich  war. 

August.  Muss  seit  einiger  Zeit  feste  Kleider  tragen,  da  er  Alles  zu  zer- 
reissen  sucht;  ist  noch  immer  in  weinerlicher  Stimmung,  klagt,  dass  es  ihm 
schlecht  gehe,  dass  er  nichts  zu  thun  habe,  trotzdem  er  ein  sehr  tüchtiger 
Arbeiter  sei.    Nachts  will  er  immer  noch  Kohlen  fahren. 

Januar  1 885.  Patient  ist  beständig  isolirt,  da  er  seine  Umgebung  nicht 
in  Ruhe  lässt;  er  schafft  den  ganzen  Tag  an  dem  Bettzeug,  an  den  Wänden 
herum  etc.,  producirt  fast  gar  nichts  mehr,  äussert  aber  noch  Öfter,  dass  er 
„seine  Marie  und  Josefine  im  Bauche  habe".    Sprache  sehr  lallend. 

10.  Juli.  Heute  Morgen  auffällige  Schwäche  des  rechten  Armes,  die 
Abends  nicht  mehr  bemerkbar  war.  Patellarreflexe  verstärkt,  reohts  mehr, 
als  links. 

28.  August.  Patient  wurde  heute  früh  in  massig  benommenem  Zustande 
angetroffen ;  er  verfolgt  ansoheinend  alle  Vorgänge  seiner  Umgebung  mit  einer 
gewissen  Aufmerksamkeit,  giebt  aber  auf  Zuspräche  keine  Antwort  und  leistet 
auch  Aufforderungen  keine  Folge.  Die  ganze  rechte  Seite  ist  vollständig  ge- 
lähmt und  kann  er  weder  den  Arm  noch  das  Bein  bewegen;  passive  Bewe- 
gungen erfahren  reohts  einen  deutlichen  Widerstand.  Beim  Versuoh  ihn  auf 
die  Füsse  zu  stellen ,  sinkt  er  sofort  um.  Sehnenreflexe  reohts  stärker  als 
links;  bei  tiefen  Nadelstichen  erfolgt  auch  von  reohts  her  Reaotion.  Daneben 
besteht  eine  deutliche  Sehstörung  und  zwar  anscheinend  rechtsseitige  Hemi- 
opie.  Reohts  fehlt  ausserdem  der  refleotorische  Lidsohluss.  Pupillen  mittel- 
weit, rechts  >  links,  keine  deutliche  Lichtreaotion. 

24.  Im  grossen  Ganzen  derselbe  Zustand.    Abends  Temp.  38,5. 

25.  Die  Lähmung  hat  sich  bedeutend  gebessert,  indem  Pa- 
tient mit  geringer  Unterstützung  wieder  stehen  und  gehen  kann, 
wobei  das  rechte  Bein  allerdings  noch  stark  nachgeschleppt  wird.  Der  rechte 
Arm  wird  wieder  zum  Greifen  benutzt.  Genauere  Prüfungen  bei  dem 
widerstrebenden  Patienten  nicht  möglich.  Im  Gesichte  ist  nunmehr  die  Parese 
reohts  nicht  stärker  als  vorher. 

27.  Patient  ist  nicht  im  Bette  zu  halten,  sondern  treibt  sich  wieder  in 
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seiner  Zelle  herum ,  wobei  er  in  alter  Weise  an  den  Wanden  herumschmiert, 
an  den  Decken  herumarbeitet  etc.  Dabei  schleppt  er  das  rechte  Bein  immer 
noch  ein  wenig  nach  und  benutzt  auch  die  reohte  Hand  im  Allgemeinen  we- 
niger als  die  linke.  Er  jammert  und  heult  wieder  wie  vor  dem  Anfalle,  ohne 
jedoch  dabei  besondere  Klagen  vorzubringen,  und  beschranken  sich  jetzt  seine 
Reden  und  Antworten  auf  ein  „ort",  „ach  so"  und  gelegentlich  noch  auf  ein 
„a  Bissei  Kaffe". 

1 0.  September.  Leichter  paralytisober  Anfall  mit  erheblioher  Störung 
des  Sensor iums;  keine  Lähmungs-  etc.  Erscheinungen,  nur  leichte,  vereinzelte 
Zuckungen  auf  der  rechten  Seite.    Temperatur  38,0. 

1 1 .  Wieder  ausser  Bett.  Ein  Versuch ,  ihn  mit  anderen  Kranken  zu- 
sammenzubringen, misslingt,  da  Patient  wieder  sofort  losschlagt. 

1 .  October.  Dauernd  in  der  Zelle ,  wo  er  beständig  herumschafft,  zer- 
reisst,  schmiert  etc.,  der  Gang  ist  schwerfallig  und  unsicher  und  fallt  Patient 
bei  seinem  Herumarbeiten  gelegentlich  zu  Boden.  Den  rechten  Arm  benutzt 
er  gleichfalls  zum  Zugreifen  etc.,  doch  scheinen  die  Bewegungen  dieses  Armes 
etwas  unbeholfener  zu  sein,  als  die  des  linken  Armes.  Eine  Contractorstel- 
lung  besteht  nirgendwo,  dagegen  laset  sich  nicht  feststellen,  inwieweit  der 
vorhandene  Widerstand  bei  passiven  Bewegungen  in  den  rechten  Extremitäten 
willkürlich  bedingt  ist,  da  Patient  sich  allen  Untersuchungen  gegenüber  wi- 
derstrebend verhält  und  auoh  linkerseits  passiven  Bewegungen  Widerstand  ent- 
gegensetzt. 

Im  Uebrigen  bringt  Patient  fast  gar  Nichts  mehr  vor,  schreit  aber  oft 
stundenlang  in  monotoner  Weise. 

20.  Nov.  Patient  wird  schwächer  und  hinfälliger;  Oedem  an  den  Füssen. 
Zu  Bette  gebraoht,  bleibt  er  zwar  liegen,  schafft  aber  mit  seinen  Armen  immer 
noch  an  den  Deoken  etc.  herum.  In  den  folgenden  Tagen  stellten  sich  dann 
unter  Fieber  Erscheinungen  einer  Lungenentzündung  ein,  der  er  am  1.  De- 
oember  erlag. 

(Seotion   5   Stunden  post  mortem.) 

Schädeldach  sehr  schwer,  tabula  externa  stark  verdickt,  geringe  spon- 
giöse  Substanz.  Zu  beiden  Seiten  der  flssura  sagitalis  eine  Reihe  tiefer  Pachi- 
onischer  Qruben.  Sinus  longitud.  leer.  Beim  Einschneiden  des  Durasackes 
fliesst  eine  ziemliche  Menge  seröser  Flüssigkeit  heraus.  Dura  im  Uebrigen 
nicht  verändert.  Die  Pia  ist  über  die  ganze  Convexität,  zum  Theil  auch  an 
der  Basis  und  an  der  oberen  Seite  des  Kleinhirns  grau  weisslioh  getrübt  und 
theilweise  nnd  zwar  hauptsäohlioh  über  den  vorderen  Hirnparthien  starker 
verdickt  und  in  massiger  Weise  ödematös  durchtränkt.  Die  beiden  vorderen 
Stirnparthien  sind  an  ihren  medialen  Fläohen  mit  einander  verwachsen.  Im 
Uebrigen  ist  die  Pia  ziemlich  blutreich  und  lässt  sich  glatt  abziehen.  Beim 
Abziehen  derselben  wird  ein  bohnengrosses  Bläschen,  das  entsprechend  dem 
untern  Theil  der  linken  postcentralen  Furche  zwisohen  Pia  und  Rinde  aass, 
mit  abgezogen.  Das  Bläschen  ist  durch  eine  Absohnürung  in  zwei  ungleiche 
Hälften  getheilt  und  erweist  sioh  bei  näherer  Untersuchung  als  einen  Cysti- 
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cerous.  Die  Gef&sse  an  der  Basis  anscheinend  ohne  Veränderungen.  Nach 
Abzug  der  Pia  finden  sioh  dann  an  der  Spitze  der  ersten  linken  Stirnwindung 
3  kleine,  stecknadelkopfgroße  Erhebungen  von  weisser  Farbe,  die  sioh  bei 
näherer  Untersuchung  als  das  obere  Ende  von  3  in  der  Rinde  befindlichen 
Cystioerken  erweisen. 

Ein  solcher  sitzt  ausserdem  noch  in  der  Rinde  der  linken  unteren  Schei- 
telwindung an  der  Stelle,  wo  dieselbe  in  die  erste  Schläfenwindung  übergeht. 
Das  Gehirn  selbst  zeigt  in  seinem  vorderen  Drittel  eine  röthlich  violette  Fär- 
bung, die  gegen  die  normale  Färbung  des  übrigen  Gehirns  scharf  contrastirt. 
Links  sind  die  Windungen  des  Stirnhirns  ausserordentlich  schmal  und  klaffen 
deutlich  auseinander,  rechts  ist  diese  Atrophie  der  Windungen  viel  geringer. 
Beide  Seitenventrikel  stark  erweitert,  das  Ependym  nur  in  den  vordersten 
Parthien  feingranulirt.  Auf  Frontalschnitten  ergiebt  sich,  dass  die  der  Basis 
nähergelegenen  Parthien  zahlreichere  und  zum  Theil  stark  erweiterte  Gefäss- 
querschnitte  zeigen.  Innerhalb  der  linken  Hemisphäre  findet  sioh  dann  eine 
etwa  bohnengrosse  Höhle  mit  rissiger,  unebener  Wandung,  die  mit  ziemlioh 
heller  Flüssigkeit  gefüllt  ist.  Dieselbe  sitzt  im  hintern  Ende  des  Linsenkerns 
und  reicht  mit  ihrem  inneren  und  oberen  Ende  in  die  innere  Kapsel  hinein. 
Von  ihrem  vorderen ,  oberen  Ende  erstrecken  sich  2  rostbraune  Streifen  qaer 
durch  die  innere  Kapsel  bis  hinauf  zum  Schwänze  des  Nucleus  oaudatus. 
Die  Hirnmasse  ist  von  ziemlioh  fester  Oonsistenz.  Das  Ependym  des  4.  Ven- 
trikels stark  granulirt.  Die  linke  Pyramide  ist  deutlich  kleiner  als  die  reohte 
und  erweist  sich  durch  das  ganze  Rückenmark  die  Py.bahn  im  reohten 
Seitenstrange  durch  ihre  graue,  gelatinöse  Verfärbung  als  degenerirt.  Sonst 
bietet  Pons,  Medulla  und  Rückenmark  makroskopisoh  nichts  Besonderes. 

Im  Uebrigen  ergab  die  Section  eine  Pneumonie  beider  Unterlappen  und 
Fettleber. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Gehirnrinde  ergab  im  Bereiche 
des  Stirnhirns  die  bekannten  Veränderungen  in  hochgradiger  Form.  Vor 
Allem  sehr  ausgedehnter  und  intensiver  Faserschwund  in  der  Rinde  und  zwar 
in  allen  Schichten  sowie  in  geringerem  Grade  auch  in  der  weissen  Rinden- 
substanz; daneben  hochgradige  interstitielle  und  Gefässveränd orangen  gleich- 
falls wiederum  in  grauer  und  weisser  Substanz  sowie  Veränderungen  an  Gan- 
glienzellen in  verschiedensten  Abstufungen.  Desgleichen  zeigten  auch  die 
Centralwindungen  sowie  das  Scheitelhirn  sehr  erhebliche  Veränderungen  glei- 
cher Art  und  fiel  vor  Allem  auf  Schnitten,  die  dem  Scheitelhirn  entnommen 
waren,  eine  ziemlich  reichliche  Entwickelung  von  Spinnenzellen  in  der  weissen 
Substanz  auf.  Im  Hinterhaupt  waren  die  Veränderungen  geringer,  doch  fehl- 
ten sie  keineswegs. 

Bei  näherer  Untersuchung  des  Gehirns  fanden  sich  dann  auch  noch  an 
verschiedenen  Stellen  desselben  Cysticerken  im  Gewebe  drin  und  sassen  die- 
selben zumeist  in  der  Rinde  oder  in  der  Nähe  derselben.  Bemerkenswerth  war 
besonders  ein  Cysticercus,  der  in  der  hinteren  rechten  Gentralwindung  in  der 
Weise  sass,  dass  er  gerade  die  graue  Rinde  derselben  an  einer  Stelle  voll- 
ständig verdrängte,  ohne  dass  daduroh  eine  secundäre  Degeneration  in  der 
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weissen  Rindensubstanz  zu  Stande  gekommen  war.  Die  Cysticerken  zeigten 
alle  eine  dicke  derbe,  bindegewebige  Kapsel,  hatten  aber  nirgendwo  entzünd- 
liche Erscheinungen  in  der  weiteren  Nachbarschaft  hervorgerufen. 

Eine  nähere  Untersuchung  des  Herdes  in  der  linken  Hemisphäre  ergab, 
dass  es  sich  um  einen  apoplectisohen  Herd  handelt,  der  an  der  Stelle  seiner 
grössten  Ausdehnung  eine  Breite  von  etwa  2  Otm.  bei  einer  Lange  in  der 
Richtung  von  vorne  naoh  hinten  von  etwas  über  einen  Centimeter  hat;  der- 
selbe sitzt  im  hinteren  Ende  des  linken  Linsenkerns  in  der  Weise,  dass  er 
naoh  Aussen  hin  von  einer  etwa  2  Mm.  breiten  Sohioht  des  äusseren  Linsen- 
kerngliedes,  die  intact  geblieben  ist,  begrenzt  wurde;  wahrend  er  nach  Innen 
in  die  innere  Kapsel  hineinragte,  ohne  aber  bis  zum  gegenüberliegenden  Tha- 
lamus opticus  zu  reiohen  (Fig.  C 1 .).  Man  sieht  vielmehr  an  Frontalaehnitten, 
die  naoh  Weigert  gefärbt  sind,  einzelne  anscheinend  intacte  Faserzüge  an 
der  Seite  des  Thalamus  opticus  binabziehen ;  desgleichen  erkennt  man  an  sol- 
chen Sohnitten,  dass  die  Basis  des  Linsenkerns  intaot  geblieben  ist,  und  dass 
ansoheinend  intacte  Faserzüge  längs  der  Basis  des  Linsenkerns  herlaufen,  die 
zum  unteren  Theile  der  inneren  Kapsel  umbiegen  und  sich  hier  deutlich  durch 
ihre  schwarze  Färbung  abheben.  Mikroskopisch  findet  man  in  der  Umgebung 
des  Herdes  zahlreiche  Spinnenzellen  sowie  zahlreiche  Pigmentanhäufungen, 
die  Residuen  der  früheren  Blutung.  An  einer  Stelle  neben  dem  Herde  liegt 
ein  grösseres,  thrombosirtes  Qefäss,  welches  hoohgradige  Veränderungen  zeigt. 
Die  beiden  oben  erwähnten  rostbraunen  Streifen ,  welche  vom  vorderen  Ende 
des  Herdes  aus  die  innere  Kapsel  quer  durohsetzen,  bilden  offenbar  die  Re- 
siduen eines  Ausläufers  dieses  älteren  Blutherdes. 

Die  weitere  Untersuchung  des  Pons,  der  Medulla  und  des  Rüokenmarks 
ergab  denn  nun  eine  ausgesprochene  seoundäre  Degeneration,  die  in  Pons  und 
Medulla  das  linke  Pyramidenbündel  und  im  Rüokenmarke,  da  totale  Kreu- 
zung vorlag,  das  Pyramidenbündel  im  rechten  Seitenstrange  betraf,  und  zwar 
herab  bis  zum  Lendenmarke.  Die  Degeneration  nahm  im  Pedunoulua 
eine  relativ  sohmale  Zone  ein,  die  etwa  dem  zweiten  Viertel  des- 
selben von  aussen  ab  gerechnet,  entsprechen  würde.  Die  genauere 
Lage  und  Ausdehnung  giebt  besser  als  jede  Beschreibung  die  Fig.  G.  2  wie- 
der, die  nach  einem  Weigertpräparate  angefertigt  wurde.  In  der  Medulla 
erwies  sich  die  linke  Pyramide  erheblich  schmäler  und  kleiner  als  die  rechte 
(Fig.  0.  3)  und  ergab  sich  hier  ganz  deutlich,  dass  die  ganze  Pyramidenbahn 
durch  die  Degeneration  zerstört  ist. 


Wenn  ich  mich  nunmehr  zu  einer  Besprechung  der  mitgetheilten 
drei  Fälle  wende,  so  bieten  dieselben  meiner  Ansicht  nach, nach  drei 
Richtungen  hin  ein  erhöhtes  Interesse,  und  zwar  erstens  in  pathologisch- 
anatomischer, sodann  in  klinischer  und  drittens  in  aetiologischer 
Hinsicht.  Was  nun  vorerst  den  pathologisch* anatomischen  Standpunkt 
anbelangt,  so  Hegt  das  wesentliche  Interesse  der  Fälle,  wie  dies  be- 
reits in  der  Einleitung  bemerkt  wurde,  weniger  darin,  dass  alle  drei 
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Fälle  von  progressiver  Paralyse  Herderkrankungen  der  inneren  Kapsel 
aufweisen,  sondern  darin,  dass  diese  Herde  innerhalb  der  Kapsel  an 
verschiedenen  Stellen  lokalisirt  sind  nnd  hierdurch  in  Folge  des  ver- 
schiedenartigen Auftretens  resp.  Fehlens  von  secundären  Degenera- 
tionen im  Grosshirnschenkel  die  Möglichkeit  darbieten,  einen  Beitrag 
zur  Kenntniss  der  verschiedenartigen  Fasersysteme  zu  liefern,  welche 
auf  den  relativ  engen  Raum  der  inneren  Kapsel  zusammengedrängt 
sind.  Sehen  wir  uns  nun  von  diesem  Gesichtspunkte  die  Fälle  einzeln 
des  Näheren  an,  so  haben  wir  im  ersten  Falle  eine  ziemlich  ausge- 
dehnte Zerstörung  der  inneren  Kapsel  und  zwar  des  vorderen 
Schenkels  derselben,  ohne  dass  im  Pedunculus  irgend  welche  Er- 
scheinungen von  secundärer  Degeneration  aufgetreten  wären.  Es 
können  demnach  hier  durch  den  resp.  die  Herde  keine  Faserbündel 
zerstört  worden  sein,  welche  die  ganze  innere  Kapsel  durchsetzen. 
Aus  den  oben  angeführten  Beschreibungen  sowie  aus  den  Abbildungen 
Fig.  A  1 — 3  ersahen  wir  aber  nun,  dass  die  hintere  Hälfte  des  vor- 
deren Abschnittes  der  inneren  Kapsel  zum  grössten  Theile  zerstört 
ist  und  dass  hier  nur  der  obere  Theil  derselben,  und  zwar  etwa 
das  obere  Drittel,  in  frontaler  Richtung  intact  geblieben  ist  Des 
Weiteren  sehen  wir,  dass  der  Herd  mit  seinem  hinteren  Ende  bis 
an  respective  eben  über  das  Kapselknie  hinaus  reicht.  Wir  dürfen 
demnach  wohl  aus  diesem  Falle  den  Schluss  ziehen,  dass  alle 
Faserbündel,  welche  aus  den  vorderen  Hirnregionen  kom- 
men und  die  ganze  innere  Kapsel  durchsetzen  in  der  Ge- 
gend des  Kapselknies  dieselbe  in  ihrem  oberen  Drittel 
durchsetzen. 

Eine  Bestätigung  findet  diese  Annahme  gewissermassen  durch 
unseren  zweiten  Fall.  Wie  wir  oben  hörten  und  wie  dies  insbeson- 
dere die  Abbildungen  Fig.  B  1  und  2  darthun,  hat  der  Erweichungs- 
herd in  diesem  Falle  beinahe  gerade  diejenigen  Abschnitte  der  inneren 
Kapsel  in  der  Kniegegend  zerstört,  welche  in  dem  vorigen  Falle 
intact  geblieben  waren.  Es  tritt  dies  sehr  deutlich  zu  Tage,  wenn 
wir  Fig.  A  3  und  Fig.  B  2,  die  zwei  räumlich  nahe  bei  einander- 
liegenden  Frontalebenen  entsprechen,  mit  einander  vergleichen.  Fig. 
B2  entspricht  allerdings  einer  Frontalebene,  die  bereits  hinter  dem 
Kapselknie  liegt,  aber  ein  Vergleich  mit  Fig  B  1  lässt  erkennen, 
dass  in  der  Gegend  des  Kapselknies  selbst  die  innere  Kapsel  gleich- 
falls in  ihrem  oberen  Abschnitte  zerstört  sein  muss.  Nun  finden  wir 
aber  im  2.  Falle  eine  ausgesprochene  secundäre  Degeneration  im 
medialen  Abschnitte  des  Pedunculus,  und  dürfte  somit  die  obige  An- 
nahme, dass  die  die  innere  Kapsel  vollständig  durchsetzenden  Fasern, 
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welche  von  vorderen  Gehirn parthien  herstammen,  die  Kapsel  in  der 
Kniegegend  in  ihrem  oberen  Abschnitte  durchsetzen  müssen,  als  sicher 
erwiesen  gelten. 

Fragen  wir  uns  nun,  woher  die  FaserbfindeL  kommen,  die  in 
unserem  zweiten  Falle  in  ihrem  Verlaufe  durch  die  innere  Kapsel, 
durch  den  Erweichungsherd  unterbrochen  wurden,  so  dürfte  eine 
sichere  Antwort  darauf  nur  theilweise  gegeben  werden  können.  Wie 
wir  oben  sahen,  reicht  der  Erweichungsherd  noch  über  die  Gegend 
des  Kapselknies  nach  hinten  hinaus,  etwa  bis  zu  einer  Frontalebene, 
die  durch  den  Fuss  der  ersten  Stirnwindung  resp.  durch  das  obere 
Drittel  der  vorderen  Gentralwindung  gelegt  wird.  Der  hintere  Aus- 
läufer des  Herdes  trifft  aber  weniger  die  innere  Kapsel  als  die  Stab- 
kranzbündel, welche  anscheinend  von  dem  Fusse  der  Stirnwindungen 
herabkommend  sich  zur  inneren  Kapsel  begeben.  Mit  diesem  hintern 
Ausläufer  des  Herdes  nun  konnte  ein  directer  Zusammenhang  der 
seeundären  Degeneration,  die  sich  durch  die  innere  Kapsel  hindurch 
bis  zum  Pedunculus  verfolgen  Hess,  nachgewiesen  werden,  so  dass 
demgemäss  ein  directer  Faserverlauf  zwischen  Rinde  der  hinteren 
Stirnparthien  (vordere  Gentralwindung?)  und  Pedunculus  resp.  Pons 
constatirt  werden  konnte.  Ob  und  in  wie  weit  noch  andere  durch- 
gehende Fasern  der  inneren  Kapsel  durch  den  Herd  unterbrochen 
wurden,  liess  sich  mit  Sicherheit  an  dem  in  Frontalschnitte  zerlegten 
Gehirne  nicht  nachweisen,  dagegen  macht  die  Breite  des  secund&r 
degenerirten  Feldes  es  wahrscheinlich,  das 8  die  Degeneration  nicht 
ausschliesslich  von  dem  hinteren  Abschnitte  des  Erweichungsherdes 
abstammt.  Was  nun  die  genauere  Lokalisation  der  degenerirten 
Zone  in  ihrem  Verlaufe  durch  die  innere  Kapsel  anbelangt,  so  liess 
sich  diese  an  Horinzontalschnitten  genau  feststellen  und  geben  die 
Fig.  B  4 — 6  deren  Lage  und  Grösse  genau  wieder.  Man  erkennt 
aus  Fig.  4,  welche  einem  Horizontalschnitte  dicht  über  dem  in- 
neren Linsenkerngliede  entspricht,  dass  die  degenerirte  Parthie  im 
hinteren  Schenkel  der  Kapsel,  etwa  entsprechend  der  Mitte  des  2. 
Linsenkerngliedes  liegt,  während  sie  in  einer  tieferen  Horizontalebene 
(Fig.  5)  etwa  entsprechend  der  Mitte  des  Luys 'sehen  Körpers  ge- 
legen ist.  Direct  nach  dem  Austritte  aus  dem  Gehirn  finden 
wir  die  Degeneration  in  dem  medialen  Abschnitte  des  Pedunculus, 
etwa  das  innere  Viertel  desselben  ausfüllend.  Da  die  Schnittrichtung 
hier  an  dieser  Stelle  aus  äusseren  Gründen  eine  ziemlich  schräge 
sein  musste  und  überhaupt  keine  Schnitte  senkrecht  zum  Verlaufe 
des  Pedunculus  angelegt  werden  konnten,  so  muss  ich  es  dahin  ge- 
stellt bleiben  lassen,    ob    nicht   auf  richtigen  Querschnitten  des  Pe- 
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dunculus  die  degenerirte  Partbie  eine  etwas  andere  Gestalt  ange- 
nommen haben  würde.  Jedenfalls  aber  steht  fest,  dass  die  Degene- 
rationszone im  Pednnculus  dicht  nach  dem  Austritte  ans  dem  Gehirne 
in  dessen  inneren  Abschnitte  gelegen  war.  Desgleichen  Hess  sich 
constatiren,  dass  die  Degeneration  in  der  oberen  Brückenetage  nicht 
mehr  nachweisbar  war  und  dass  hier  insbesondere  die  rechtsseitige 
Pyramidenbahn  vollständig  intact  war. 

Vergleichen  wir  nun  die  Resultate  unserer  Untersuchungen  mit 
den  bisher  bekannten  Ergebnissen  anderer  Autoren,  so  stehen  unsere 
ßefunde  mit  denen  von  Flechsig*)  jedenfalls  in  keinem  Widerspruche, 
vielmehr  scheinen  sie  die  Angaben  des  Autors  nach  einer  Beziehung 
wenigstens  hin  noch  zu  erweitern  und  zu  vervollständigen.  Vorab 
bestätigen  unsere  Befunde  die  Richtigkeit  der  Annahme  Flechsigs, 
dass  das  Py.bündel  in  seinem  Verlaufe  durch  die  innere  Kapsel 
nicht  im  ersten  Drittel  des  hinteren  Abschnittes  derselben 
gelegen  ist,  da  in  unserem  Falle  jede  Degeneration  der  Py.bahn  im 
Pons  fehlte.  Sodann  bestätigen  sie,  dass  von  der  Stirngegend  her 
Faserbündel  in  die  innere  Kapsel  eintreten,  welche  dieselbe  durch- 
setzen, den  Pednnculus  in  dessen  inneren  Abschnitte  durchlaufen  und 
im  oberen  Theiie  des  Pons  endigen.  Ueber  diese  Fasern  weiss 
Flechsig  nur  ganz  allgemein  anzugeben,  dass  sie  im  vorderen  Ge- 
biete der  inneren  Kapsei  resp.  in  dem  vorderen  Abschnitte  der  hin- 
teren Abtheilung  verlaufen,  wogegen  unsere  Fälle  eine  genaue  Loka- 
lisation dieser  Faserbündel  insofern  erlauben,  als  sie  für  die  Gegend 
des  Kapselknies  wenigstens  feststellen,  dass  diese  durchgehenden 
Fasern  dort  den  oberen  Theil  der  Kapsel  passiren  müssen.  Auch 
der  weitere  Verlauf  der  Degenerationszone  in  unserem  2.  Falle  steht 
mit  den  Angaben  Flechsig's  in  vollem  Einklänge. 

Vergleichen  wir  nämlich  die  Angaben  Flechsig's  und  seine 
Abbildungen  Fig.  7  und  Fig.  5  (1.  c),  welche  etwa  unseren  Fig.  B 
4  und  5  entsprechen,  mit  unseren  Befunden,  so  finden  wir  die  De- 
generationszone in  unserem  Falle  stets  vor  demjenigen  Abschnitte 
der  inneren  Kapsel  liegen,  welchen  Flechsig  für  die  Py.bahn  in 
Anspruch  nimmt»  Desgleichen  scheinen  sich  auch  die  Befunde  in 
unserem  zweiten  Falle  mit  einem  von  Flechsig  (1.  c.)  angeführten 
Falle  zu  decken,  in  welchem  nach  encephal.  Zerstörung  der  vorderen 
Hälfte  des  Stirnlappens  sich  ein  degenerirtes  Bündel  im  vordersten 
Abschnitte  der  hinteren  Kapselabtheilung  vorfand,  das  im  weiteren 
Verlaufe  als  innerstes  Bündel  des  Grosshirnschenkelfusses  auftrat  und 


*;  Archiv  tür  Anatomie  und  Physiologie.  1887.  Bd.  1. 
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schliesslich  in  der  Brücke  verschwand,  da  ja  auch  in  unserem  Falle 
sich  der  mediale  Abschnitt  des  Pedunculus  degenerirt  zeigte. 

Interessant  ist  es  ferner,  dass  auch  der  Fall  von  Brink*),  der 
auf  den  ersten  Anblick  unserem  Befände  zu  widersprechen  scheint, 
bei  näherem  Zusehen  sich  vollständig  damit  in  Uebereinstimmung 
bringen  lässt.  Es  handelt  sich  in  jenem  Falle  am  einen  ziemlich  aas- 
gedehnten Erweichnngsherd,  der  hauptsächlich  im  Gentram  orale  des 
Stirnhirns  sass  and  stellenweise  die  Rinde  mit  ergriffen  hatte.  Vod 
diesem  Herde  aas  Hess  sich  nan  eine  secandäre  Degeneration  durch 
die  innere  Kapsel  verfolgen,  deren  Ausdehnung  und  Lage  innerhalb 
der  hinteren  Abtheilnng  der  inneren  Kapsel  sich  mit  dem  Degenera- 
tionsfelde in  unserem  2.  Falle  fast  vollständig  zu  decken  scheint. 
Berücksichtigen  wir  aber,  dass  in  dem  Brink'schen  Falle  das  De- 
generationsfeld im  Grosshirnschenkelfoss  etwas  mehr  nach  Aussen 
liegt  als  in  unserem  Falle  und  die  medialste  Parthie  desselben  intact 
gelassen  hat,  sowie  dass  die  secundäre  Degeneration  sich  noch  durch 
den  Pons  und  die  Medulla  hindurch  bis  zum  oberen  Halsmarke  herab 
innerhalb  der  Py.  bahn  verfolgen  Hess,  so  folgt  daraus,  dass  das 
Degenerationsfeld  in  der  inneren  Kapsel  im  Brink'schen  Falle  offen- 
bar ein  wenig  mehr  nach  hinten  liegen  muss  als  in  unserem  Falle, 
da  ja  offenbar  die  Py.bahn  zum  Theil  noch  mit  ergriffen  ist,  was 
auch  eine  genaue  Vergleichung  unserer  Abbildung  B  4  mit  der  Brink- 
sehen  Fig.  3  anzudeuten  scheint. 

Zur  Entscheidung  einer  anderen  wichtigen,  noch  sehr  umstrittenen 
Frage  lassen  sich  leider  die  Befunde  unserer  Fälle  mit  Sicherheit 
nicht  heranziehen,  Wenngleich  sie  auch  in  dieser  Richtung  bemerkens- 
werthe  Resultate  liefern  dürften.  Diese  Frage  betrifft  den  Verlauf 
der  vom  Schwanzkern  herabkommenden  Fasern.  Während  Flechsig 
dieselben  sich  innerhalb  der  inneren  Kapsel  vor  der  Py.bahn  sammein 
und  innerhalb  der  Kapsel  zu  dem  medialen  Fasse  des  Pedunculus 
herabziehen  lässt,  nimmt  Wernike  bekanntlich  an,  dass  diese  Fasern 
auf  dem  Umwege  durch  den  Linsenkern  zum  Pedunculus  gelangen. 
Unser  erster  Fall  würde  nun  freilich  über  die  Richtigkeit  der  einen 
oder  der  anderen  Ansicht  mit  Sicherheit  nicht  entscheiden  können, 
doch  lehrt  er  immerhin,  dass  jedenfalls  alle  vom  Schwanzkern  herab- 
kommenden und  die  Kapsel  ganz  durchsetzenden  Fasern  die  Gegend 
des  Knies  im  oberen  Theile  der  Kapsel  passiren  mftssten,  da  ja  in 
diesem  Falle  jede  Degeneration  im  Pedunculus  fehlte.  Adererseits 
lässt   das   relativ    kleine  Degenerationsfeld    im    medialen  Abschnitte 

*)  Archiv  für  klinische  Med i ein  Bd.  38. 
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des  Pednnculus  beim  2.  Falle  es  nicht  recht  wahrscheinlich  erscheinen, 
dass  durch  den  dort  vorliegenden  Erweichungsherd  neben  Fasern 
aus  dem  Stirnhirn,  die  sicher  getroffen  sind,  auch  noch  eine  grössere 
Anzahl  von  durchgehenden  Fasern  aus  dem  Schwanzkern  unterbrochen 
sein  sollen.  Und  doch  mfisste  man  nach  Lage  des  Herdes  annehmen, 
dass  ein  grosser  Theil  der  vom  Schwanzkern  direct  in  die  Kapsei 
hinabsteigenden  Fasern  von  demselben  hätte  getroffen  werden  müssen. 
Man  könnte  demnach  mit  aller  Reserve  diesen  Fall  vielleicht  als 
eine  Stütze  für  die  Wem  icke* sehe  Ansicht  gelten  lassen. 

In  dem  3,  Falle  handelt  es  sich  um  einen  apoplectischen  Herd 
in  der  hinteren  Hälfte  der  inneren  Kapsel,  der  offenbar  gerade  die 
Py.bahn  und  anscheinend  diese  ziemlich  ausschliesslich  getroffen  und 
zerstört  hat,  da  man  von  da  abwärts  eine  seeundäre  Degeneration 
nachweisen  konnte,  welche  allem  Anscheine  nach  auf  die  Py.bahn 
beschränkt  ist.  Der  Herd  liegt,  wie  oben  bereits  angegeben  wurde, 
zum  grössten  Theile  in  dem  hinteren  Ende  des  Linsenkerns  und  ragt 
nach  Innen  in  die  innere  Kapsel  hinein.  Ausserdem  sendet  er  einen 
schmalen  Ausläufer  an  seinem  vorderen,  inneren  Ende  quer  nach 
Oben  durch  die  innere  Kapsel  hindurch  bis  zum  Schwänze  des  Nucleus 
caudatus.  Die  Stelle,  wo  die  innere  Kapsel  durch  den  eigentlichen 
Herd  zerstört  ist,  liegt  etwa  in  der  Mitte  ihres  hinteren  Abschnittes 
oder  aber  schon  etwas  hinter  derselben,  während  die  Unterbrechung 
der  Kapsel  durch  die  rostbraunen  Streifen  ein  wenig  mehr  nach  vorn 
liegt.  Die  von  dem  Herde  abhängige  seeundäre  Degeneration  nimmt 
im  Pedunculus  etwa  das  zweite  Viertel,  von  Aussen  gerechnet  ein 
und  entspricht  somit  ziemlich  genau  der  Stelle  und  dem  Umfange, 
den  Flechsig  auf  Grund  seiner  entwickelungsgeschichtlichen  Unter- 
suchungen für  die  Py.bahn  festgestellt  hat.  Weiter  abwärts  ist  die 
ganze  Pyramide  degenerirt,  wie  sich  dies  schon  makroskopisch  aus 
dem  Vergleiche  mit  der  gesunden  Seite  ergiebt,  und  darf  man  hieraus 
wohl  mit  Sicherheit  den  Schluss  ziehen,  dass  innerhalb  der  inneren 
Kapsel  die  ganze  Py.bahn  durch  den  Herd  zerstört  sein  muss. 
Unser  Fall  darf  demnach  als  klassischer  Beweis  für  die  Richtigkeit 
der  Fl  echsig 'sehen  Angaben  angesehen  werden,  die  bekanntlich 
für  die  Py.bahn  innerhalb  des  Grosshirnschenkels  einen  viel  kleineren 
Umfang  annimmt,  als  alle  bisherigen  Forscher  derselben  einräumten. 
Denn  es  ist  selbstverständlich,  dass  ein  einziger  positiver  Fall,  wie 
der  unserige,  beweisender  und  überzeugender  sein  muss,  als  noch  so 
viele  andere  klinische  Fälle,  bei  denen  nach  Zerstörung  gewisser 
Parthien  der  inneren  Kapsel  sich  stets  grössere  Degenerationsbezirke 
im  Gehirnschenkel  einstellten.    Wenn  also  Cbarcot,  Wer  nicke  etc. 
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bisher  nach  Zerstörung  bestimmter  Kapselabschnitte  stets  das  ganze 
mittlere  Drittel  des  Grosshirnschenkelfusses  degeneriren  sahen, 
so  mass  man  im  Hinblick  auf  unseren  Fall  nunmehr  annehmen,  dass 
durch  jene  Herde  neben  der  Pyramidenbahn  noch  andere  Fasersysteme 
unterbrochen  wurden,  was  durchaus  nicht  auffallen  kann,  wenn  man 
bedenkt,  auf  einen  wie  kleinen  Raum  innerhalb  des  hinteren  Schen- 
kels der  inneren  Kapsel  die  verschiedenartigsten  Fasersysteme  zu- 
sammengedrängt sind. 

Leider  konnte  durch  die  Untersuchung  nicht  festgestellt  werden, 
ob  die  secundäre  Degeneration  durch  den  eigentlichen  Herd  oder  aber 
durch  seinen  vorderen  Ausläufer  hervorgerufen  ist.  Da  die  rostbrau- 
nen Streifen  aber  nur  den  oberen  Theil  der  inneren  Kapsel  an  der 
betreffenden  Stelle  durchsetzen,  den  grösseren  unteren  und  zugleich 
wichtigeren  Theil  der  Kapsel  aber  freilassen,  so  wird  wohl  die  An- 
nahme berechtigt  sein,  dass  der  eigentliche  Herd  mit  seinem  inneren 
Ende  die  Degeneration  bedingt  bat. 

Ueber  die  sonstigen  pathologisch -anatomischen  Befunde  bei  den 
drei  Fällen  kann  ich  mich  kurz  fassen,  da  es  sich  zumeist  um  be- 
kanntere Dinge  handelt.  Hervorheben  möchte  ich  nur  noch,  dass  bei 
der  secundären  Degeneration  in  der  rechten  Pyramidenbahn  des 
Rückenmarkes  im  zweiten  Falle,  welche  von  dem  kleinen  Erwei- 
chungsherde in  der  linken  Ponshälfte  abhing,  die  degenerirten  Fasern 
sich  bis  zum  Lendenmarke  hinab  verfolgen  Hessen,  und  dass  dieselben 
nicht  etwa  gruppenweise  bei  einander  lagen,  sondern  zwischen  den 
intacten  Fasern  vertheilt  waren.  Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  im 
dritten  Falle  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  rechten  Cen- 
tralwindung  sich  ein  Cysticercus  fand,  der  sich  genau  auf  die  Rin- 
densubstanz beschränkte  und  dass  sich,  trotzdem  hier  die  Rinde  gänz- 
lich verdrängt  war,  keinerlei  secundäre  Degeneration  innerhalb  der 
weissen  Rindensubstenz  nachweisen  Hess,  wie  dies  bei  kleinen  die  Rinde 
ausschliesslich  betreffenden  Erweichungsherden  stets  der  Fall  ist. 

Wenn  ich  mich  nun  zu  einer  kurzen  Besprechung  der  klinischen 
Erscheinungen  unserer  drei  Fälle  wende,  so  tritt  uns  hier  als  der  be- 
merkenswertheste  Umstand  die  Thatsache  entgegen,  dass  in  allen 
Fällen,  trotzdem  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Zerstörungen  der 
inneren  Kapsel  vorliegen,  während  der  klinischen  Beobachtung  nur 
vorübergehende  Lähmungen  constatirt  werden  konnten.  Sehen 
wir  uns  hierauf  die  Fälle  einzeln  an,  so  hatte  der  Kranke  im  ersten 
Falle,  wenn  wir  von  den  rasch  vorübergehenden  paralytischen  An- 
fällen absehen,  am  24.  März  einen  schweren  apoplectischen  Anfall 
mit  tiefem  Goma.  bei  dem  es  zu  einer  totalen  rechtsseitigen  Lähmung 
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gekommen  war.  Diese  Lähmung  war  aber  bereits  wenige  Tage  später 
fast  gänzlich  verschwunden  und  Hess  sich  am  30.  März  kaum  noch 
nachweisen.  Da  ein  weiterer  Anfall  mit  ausgesprochenen  Lähmungs- 
erscheinungen bis  zu  seinem  Tode  nicht  mehr  eintrat,  so  dürfen  wir 
mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  diese  rechtsseitige 
Lähmung  auf  den  linksseitigen  Erweichungsherd  zurückzuführen  sei. 
Trotzdem  dieser  aber,  wie  wir  sahen,  den  grössten  Theil  des  vorderen 
Schenkels  der  inneren  Kapsel  zerstörte,  ging  die  Lähmung  in  relativ 
kurzer  Zeit  zurück  und  blieb  insbesondere  auch  keine  ausgesprochene 
Facialislähmung  zurück. 

Bei  dem  Patienten  im  zweiten  Falle  sahen  wir  am  4.  October 
1886  sich  allmälig  einen  tief  soporösen  Zustand  entwickeln,  während 
zugleich  eine  Lähmung  der  ganzen  linken  Körperhälfte  eintrat.  Als 
das  Bewusstsein  sich  aufhellte,  constatirte  man  ausserdem,  dass  auch 
die  Sprachstörung  sich  bedeutend  verschlimmert  hatte,  und  dass  das 
Schlucken  erschwert  war.  Diese  Lähmung  bildete  sich  gleichfalls  im 
Laufe  der  nächsten  Wochen  zurück  und  konnte  Patient  später  wieder 
seine  Gliedmassen  ungehindert  gebrauchen;  dagegen  blieb  eine  ge- 
wisse, leichte  Behinderung  des  Schluckens  zurück.  Am  5.  December 
wurde  dann  der  Kranke  benommen  und  mit  einer  Lähmung  der  rechts* 
seitigen  Extremitäten  angetroffen;  diese  Lähmung  ging  nur  zum  Theil 
zurück  und  entwickelte  sich  jetzt  allmälig  am  ganzen  Körper  eine 
allgemeine  Muskelstarre,  zu  der  schliesslich  eine  ausgesprochene 
dauernde  Gontracturstellung  des  Kopfes  nach  links  hinzutrat.  Auch 
hier  können  wir  wiederum  ganz  ungezwungen  den  rechtsseitigen  Er- 
weichungsherd mit  dem  Anfalle  im  October  in  Zusammenhang  bringen, 
während  sich  die  rechtsseitige  Extremitätenlähmung  auf  den  Erwei- 
chungsherd in  der  linken  Ponshälfte  zurückführen  lässt.  Wir  begeg- 
nen also  auch  hier  bei  diesem  Patienten  nur  einer  passageren  Läh- 
mung der  linken  Körperhälfte,  trotzdem  der  Erweichungsherd  in  der 
rechten  Hemisphäre  den  oberen  Theil  der  inneren  Kapsel  bis  über 
das  Knie  hinaus  zerstört  hatte.  Ob  die  im  weiteren  Verlaufe  der 
Erkrankung  aufgetretenen  allgemeinen  Starrerscheinungen  zum  Theil 
wenigstens  auf  den  linksseitigen  Ponsherd  und  die  davon  abhängige 
secundäre  Degeneration  zurückgeführt  werden  muss,  lasse  ich  im  Hin- 
blick auf  den  dritten  Fall  dahingestellt;  jedenfalls  müssen  wir  be- 
denken, dass  es  sich  in  unseren  Fällen  um  Paralytiker  handelt,  bei 
denen  bekanntlich  selbst  andauernde  Gontracturstellungen  nicht  un- 
bedingt auf  Degenerationen  der  Pyramidenbahnen  zurückgeführt  wer- 
den müssen. 

Noch  auffälliger  liegen   die  Verhältnisse  im  dritten  Falle.     Hier 
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lag,  wie  wir  sahen,  ein  Herd  vor,  der  die  Pyramidenbahn  innerhalb 
der  inneren  Kapsel  zerstört  und  der  in  Folge  dessen  eine  totale  se 
cnndäre  Degeneration  der  Pyramidenbahn  bis  zum  Lendenmarke  herab 
hervorgerufen  hatte.  Während  einer  mehrjährigen  Beobachtungszeit 
hatte  der  betreffende  Kranke  aber  nnr  einmal,  und  zwar  etwa  vier 
Monate  vor  seinem  Tode  einen  stärkeren  apoplectischen  Anfall  ge 
habt,  bei  dem  sich  eine  rechtsseitige  Lähmung  entwickelte,  die  sich 
relativ  bald  fast  vollständig  zurückbildete  und  nur  eine  gewisse 
Schwäche  und  Unsicherheit  der  Bewegungen  rechterseits  zurück  Hess. 
Da  dieser  Anfall  resp.  die  passagere  Lähmung  auf  den  Herd  im  lin- 
ken Linsenkern  und  der  inneren  Kapsel  zurückzuführen  ist,  so  sehen 
wir  uns  hiermit  der  höchst  auffälligen  und  bis  jetzt  wohl  einzig  da- 
stehenden Thatsache  gegenüber,  dass  ein  Herd,  welcher  inner- 
halb der  inneren  Kapsel  die  Pyramidenbahn  zerstört  hat, 
klinisch  nur  eine  vorübergehende  Lähmung  hervorgerufen 
hat.  Diese  Thatsache  widerspricht  allen  bisherigen  klinischen  Beob- 
achtungen und  Erfahrungen.  Bekanntlich  sind  die  Anschauungen  der 
klinischen  Forscher  über  die  functionelle  Bedeutung  der  einzelnen 
Abschnitte  der  inneren  Kapsel  noch  keineswegs  feststehend  und  schei- 
nen sie  gerade  in  letzter  Zeit  wichtige  Wandlungen  erlitten  zu  haben. 
Während  man  vor  noch  nicht  langer  Zeit  allgemein  annahm,  dass 
innerhalb  der  vorderen  Abtheilung  der  inneren  Kapsel  die  motorischen 
Fasern  für  die  contralaterale  Seite  verlaufen  sollte,  scheint  man  im 
Hinblick  auf  einige  neuere,  gut  beobachtete  Fälle  sowie  im  Hinblick 
auf  die  Forschungen  Flechsiges  in  dieser  Annahme  zweifelhaft  ge- 
worden zu  sein.  Wenigstens  hat  CharcoJ  seine  frühere  Meinung 
dahin  geändert,  dass  er  nunmehr  die  motorischen  Fasern  in  die  vor- 
dere Abtheilung  des  hinteren  Schenkels  der  Kapsel  verlegt  und  die 
Ansicht  ausspricht,  dass  eine  secundäre  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahn nur  nach  Zerstörung  der  beiden  vorderen  Drittel  des  hinteren 
Kapselabschnittes  auftrete.  Nothnagel  scheint  dagegen  auch  noch 
auf  Zerstörungen  des  vorderen  Schenkels  der  inneren  Kapsel  Läh- 
mungen der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  zurückführen  zu  wollen. 
Wie  dem  aber  auch  immer  sein  möge,  jedenfalls  kommen  alle  klini- 
schen Forscher  in  der  Annahme  überein,  dass  Zerstörung  derjenigen 
Abschnitte  der  inneren  Kapsel,  welche  die  Pyramidenbahnen  bergen, 
unbedingt  andauernde,  contralaterale  Lähmung  der  Extremitäten  her- 
vorrufe. Demgegenüber  sehen  wir  in  unserem  dritten  Falle  trotz 
vollständiger  Zerstörung  der  Pyramidenbahn  innerhalb  der  Kapsel 
nur  eine  vorübergehende  Lähmung  auftreten. 

Eine    besondere   Erwähnung    verdient    noch    die    oben    erwähnte 
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Erscheinung,  dass  in  dem  zweiten  Falle,  trotzdem  die  Lähmung  der 
Extremitäten  und  des  Facialis  sich  wieder  verlor,  die  Schlackbe- 
schwerden, wenn  auch  in  geringem  Masse  bestehen  bleiben.  Nun 
scheinen  ja  allerdings  einzelne  klinische  Beobachtungen  dafür  zu  spre- 
chen, dass  durch  Herde,  welche  eine  ähnliche  Localisirung  wie  der 
unserige  im  zweiten  Falle  zeigen,  die  Bahn  des  Hypoglossus  getroffen 
wird,  so  dass  man  auch  für  unseren  Fall  eine  Läsion  dieser  Bahn 
annehmen  könnte.  Demgegenüber  müsste  es  aber  auffallend  erschei- 
nen, dass  in  unserem  Falle  die  Facialislähmung  zurückging,  welche 
nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  mindestens  mit  dem  glei- 
chen Rechte  hätte  bestehen  bleiben  müssen.  Wir  sehen  wenigstens 
in  ähnlichen  Fällen,  wie  z.  B.  in  dem  bereits  erwähnten  ßrink'schen, 
dass  neben  der  Hypoglossuslähmung  auch  eine  Facialislähmung  be- 
stehen blieb.  Wir  werden  es  deshalb  dahingestellt  bleiben  lassen 
müssen,  ob  eine  Hypoglossusparese  vorlag  und  ob  dieselbe  auf  den 
Erweichungsherd  in  der  Kapsel  zurückgeführt  werden  muss.  Jeden- 
falls möchte  ich  aber  noch  erwähnen,  dass  Flechsig  die  Bahnen  für 
den  Hypoglossus  und  den  Facialis  gerade  in  den  Abschnitten  der 
inneren  Kapsel  vermuthet,  welche  in  unserem  zweiten  Falle  zer- 
stört sind. 

Wenn  wir  uns  nun  die  Frage  vorlegen,  ob  und  wie  wir  uns  diese 
auffällige,  allen  bisherigen  Beobachtungen  widersprechende,  klinische 
Erscheinung  bei  unseren  Fällen,  speciell  die  bei  unserem  dritten 
Falle  erklären  können,  so  dürfte  vielleicht  die  Möglichkeit  einer  Er- 
klärung darin  gegeben  sein,  dass  wir  es  hier  in  allen  Fällen  mit 
vorgeschrittenen  Formen  von  progressiver  Paralyse  zu  thun  haben. 
Man  könnte  sich  nämlich  vorstellen,  dass  durch  die  erheblichen,  dif- 
fusen Veränderungen  der  Hirnrinde  in  dem  Gehirne  der  Paralytiker 
Verhältnisse  gesetzt  würden,  welche  eine  weit  ausgedehntere  Ausglei- 
chung motorischer  Störungen,  die  nach  einseitigen  Herderkrankungen 
aufgetreten  wären,  durch  Intervention  der  anderen  Hemisphären  er- 
möglichten, als  dies  nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  bei 
Nichtparalytikern  der  Fall  ist. 

Allerdings  lässt  sich  vorerst  die  Richtigkeit  resp.  Wahrschein- 
lichkeit dieser  Annahme  nicht  beweisen,  da  irgend  welche  analoge 
Fälle  von  progressiver  Paralyse  nicht  vorzuliegen  scheinen.  Wenig- 
stens habe  ich  keine  solche  in  der  Literatur  auffinden  können,  da  ja 
die  bekannten  Fälle  von  Fürstner*),  bei  denen  es  sich  um  dauernde, 
einseitige  Sehstörungen  Paralytiker  im  Gefolge  von  Erweichungsher- 


•)  Dieses  Arohiv  Bd.  VIII.  S.  162. 
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den  im  Hinterhaupt  handelte,  nicht  zum  Vergleich  herangezogen  wer 
den  können.  Andererseits  lassen  sich  auch  in  der  sonstigen  Hirn- 
pathologie nur  vereinzelte  klinische  Thatsachen  anführen,  welche  viel- 
leicht in  gewissem  Sinne  als  Stütze  für  unsere  Annahme  verwerthet 
werden  können.  Denn  im  Grunde  genommen  handelt  es  sich  bei 
unserer  Annahme  um  die  schon  mehrfach  discutirte  Frage,  ob  die 
Muskulatur  jeder  Körperhälfte  nur  unter  dem  Einflüsse  einer  und  zwar 
der  gegenüberliegenden  Hemisphäre  stehe,  oder  aber,  ob  sie  durch 
doppelte  Bahnen  mit  beiden  Hemisphären  in  Verbindung  gebracht  sei, 
von  denen  allerdings  nur  die  zur  gegenüberliegenden  Körperh&lföe 
ziehenden  Bahnen  dem  Willenseinfluss  zugänglich  gemacht  wurden. 
Nun  sprechen  bekanntlich  die  weitaus  meisten  klinischen  Erfahrun- 
gen, insofern  es  sich  um  die  Muskulatur  der  Extremitäten  handelt, 
für  die  erstere  Annahme,  da  die  dauernden  Lähmungen  nach  Zerstö- 
rung resp.  Unterbrechung  der  motorischen  Gentren  resp.  Bahnen 
innerhalb  einer  Hemisphäre  anscheinend  keine  andere  Erklärung  zu- 
lassen. Dagegen  giebt  es  aber  auch  einzelne  klinische  Thatsachen, 
welche  sich  kaum  mit  dieser  Annahme  erklären  lassen  und  die  eher 
für  die  letztere  Annahme  sprechen  dürften.  Ich  erinnere  nur  an  die 
Mitbewegungen  gelähmter  Glieder  Hemip  logisch  er  im  Affecte,  sowie 
an  die  Mitbewegungen  gelähmter  Glieder  bei  solchen  Individuen,  die 
in  frühem  Lebensalter  bemiplegisch  geworden  sind.  Gerade  diese 
letztere  klinische  Thatsache,  auf  die,  soviel  ich  weiss,  Westphal*) 
zuerst  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat,  dürfte  für  die  uns  hier  be- 
schäftigende Frage  besonders  wichtig  sein,  da  sie  sich  mit  der  An- 
nahme der  einfachen  Vertretung  jeder  Körperhälfte  im  Gehirn  wohl 
kaum  erklären  lassen  könnte.  Ich  will  mich  hier  jedoch  nicht  weiter 
auf  Erörterungen  einlassen,  die  aus  naheliegenden  Gründen  immer 
nur  theoretische  und  reiu  hypothetische  sein  müssen,  sondern  nur 
noch  auf  einen  Punkt  hinweisen,  der  auf  die  Deutung  und  das  Ver- 
ständniss  unseres  dritten  Falles,  ein  besonderes  Licht  su  werfen  ge- 
eignet sein  dürfte.  Ich  meine  die  Untersuchungen  Goltz 's  mit  seinen 
Durchschneidungen  des  Pedunculus  an  Hunden,  die  er  auf  der  letzten 
süd westdeutschen  Neurologenversammlung  zu  Strassburg  vorgeführt 
hat  und  deren  Resultate  in  dem  Satze  gipfeln,  dass  in  jedem  Gross- 
hirnschenkel Bewegungs-  und  Empfindungsbahnen  für  beide  Körper- 
hälften enthalten  sein  müssen,  und  dass  die  eine  Hirnhälfte  für  die 
andere  in   überraschender  Weise  eintreten  kann.    Es    wäre   nämlich 

*)  Dieses  Arohiv  Bd.  V.  S.  275. 
**)  Siehe  das  Referat  in  Mendel's  Neurolog.  Centralbl.  1887.  S.  309. 
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immerhin  sehr  auffallend,  wenn  bei  so  manchen  anatomischen  und 
physiologischen  Uebereinstimmungen,  die  sich  zwischen  dem  mensch- 
lichen und  dem  Hundegehirn  ergeben  haben,  thatsächlich  in  einer  so 
fundamentalen  Frage  ein  solcher  Unterschied  existiren  sollte,  wie  er 
nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  wenigstens  vorzuliegen 
scheint.  Diese  weite  Kluft  zwischen  den  klinischen  Beobachtungen 
am  Menschen  und  zwischen  den  experimentellen  Ergebnissen  beim 
Hunde  würde  nun  unser  dritter  Fall  überbrücken,  falls  sich  durch 
weitere  analoge  Beobachtungen  ergeben  sollte,  dass  bei  vorange- 
schrittener Paralyse  einseitige  Zerstörung  der  Pyramidenbahn  inner- 
halb der  inneren  Kapsel  resp.  dem  Grosshirnschenkel  keine  dauernde, 
contralaterale  Lähmung  hervorriefe.  Denn  die  volle  Uebereinstimmung 
des  Bildes  bei  unserem  Kranken  und  dem  des  Hundes  nach  der  Pe- 
dunculusdurchschneidung  in  Bezug  auf  die  Motilität  lässt  sieb  nicht 
verkennen.  In  beiden  Fällen  findet  sich  trotz  Zerstörung  der  Pyra- 
midenbahn keine  eigentliche  Lähmung  der  gegenüberliegenden  Seite, 
da  unser  Patient  sowohl  wie  der  Hund  gehen  und  stehen  sowie  ihre 
vordere  Extremität  benutzen  konnten;  dagegen  zeigten  beide  eine 
Störung  der  Motilität,  die  sich  in  auffälliger  Plumpheit  und  Unge- 
schicklichkeit der  ausgeführten  Bewegungen  kund  gab.  Im  Hinblick 
hierauf  würde  unserem  dritten  Falle  eine  grosse  Wichtigkeit  beizu- 
legen sein,  falls  sich,  wie  gesagt,  durch  weitere  analoge  Beobach- 
tungen die  Regelmässigkeit  der  klinischen  Erscheinungen  ergeben 
sollte.  Denn  er  würde  lehren,  dass  der  Unterschied  zwischen  dem 
motorischen  Verhalten  des  Hundes  nach  rechtsseitiger  Pedunculus- 
durchschneidung  und  dem  des  Menschen  nach  Unterbrechung  der  Py- 
ramidenbahn in  der  inneren  Kapsel  nur  dadurch  bedingt  ist,  dass  im 
menschlichen  Gehirne,  und  zwar  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in  der 
Hirnrinde,  Vorrichtungen  existiren  müssen,  welche  das  Einspringen  der 
einen  Hemisphäre  für  die  andere  nicht  zulassen.  Denn  wir  sehen  ja 
in  unserem  Falle,  dass  offenbar  im  Anschluss  an  die  Veränderungen 
in  der  Hirnrinde  jene  hemmenden  Vorrichtungen  zum  Ausfall  gekom- 
men sind  und  in  Folge  dessen  jene  weitgehende  Stellvertretung  der 
einen  Hemisphäre  für  die  andere  stattfinden  konnte.  Ausserdem  aber 
würde  unser  Fall  noch  lehren,  dass  analog  wie  bei  dem  Hunde  auch 
beim  Menschen  jeder  Grosshirnschenkel  motorische  Fasern  für  beide 
Körperhälften  enthält,  von  denen  aber  offenbar  in  Folge  von  Hem- 
mungsvorrichtungen nur  die  Bahnen  für  die  gegenüberliegende  Kör- 
perhälfte den  Willensimpulsen  zugänglich  gemacht  werden. 

Ein  weiteres  Interesse  dürften  die  obigen  Fälle  noch  in  aetio lo- 
gischer Hinsicht  darbieten  im  Hinblick  auf  die  gegenwärtig  viel  dis- 
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katirte  Frage  nach  dem  Zusammenhange  der  progressiven  Paralyse 
mit  voraufgegangener  Lues.  Wir  hörten  nämlich,  dass  in .  unserem 
ersten  Falle  eine  ausgesprochene  Lues  im  Vorleben  des  Patienten 
zugegeben  wurde;  im  zweiten  Falle  soll  zwar  nur  ein  einfacher 
Schanker  mit  Bubonen  bestanden  haben,  doch  spricht  der  Umstand, 
dass  nach  der  Verehelichung  das  erste  Kind  abortirt  wurde  und  das 
zweite  nach  der  Geburt  starb,  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit 
dafür,  dass  auch  in  diesem  Falle  Lues  vorlag.  Im  dritten  Falle 
muss  es  dahin  gestellt  bleiben,  ob  nur  einfacher  Schanker  oder  aber 
Lues  voraufgegaugen  war.  Wenn  wir  deshalb  von  diesem  letzteren 
Falle  absehen,  so  hatten  wir  es  hier  mit  zwei  Fällen  von  Paralyse 
mit  syphilitischen  Antecedentien  zu  thun,  und  es  durfte  deshalb  von 
Interesse  sein  zu  untersuchen,  ob  und  in  wie  weit  uns  die  klinischen 
und  anatomischen  Ergebnisse  unserer  Fälle  berechtigen,  dieselben 
als  luetische  Paralysen  anzusehen.  Der  klinische  Verlauf  ergiebt  nun 
durchaus  Nichts  für  eine  luetische  Form  Charakteristisches,  es  mfisste 
denn  sein,  dass  man  das  plötzliche  Einsetzen  der  Erkrankung  im 
zweiten  Falle  mit  einer  vorübergehenden  totalen  Aphasie  als  ein  für 
derartige  Fälle  von  Paralyse  characteristisches  Symptom  ansehen  würde. 
Bestimmtes  darüber  lässt  sich  vorab  nicht  sagen,  da  genaue  Zusam- 
menstellungen derartiger  immerhin  seltener  Fälle  in  Bezug  auf  ihre 
Aetiologie  bis  jetzt  fehlen.  Wir  können  deshalb  im  Hinblick  anf 
diese  sowie  eine  Reihe  anderer  Fälle  uns  nur  der  Ansicht  der  meisten 
Autoren  anschliessen,  der  zu  Folge  sich  die  Fälle  von  Paralyse  mit 
luetischen  Antecedentien  klinisch  von  den  übrigen  in  keinerlei  Weise 
unterscheiden.  Es  fragt  sich  demnach,  ob  die  pathologisch  -  anato- 
mischen Veränderungen  in  unseren  Fällen  eine  sichere  Entscheidung 
der  Frage  gestatten.  Wie  wir  oben  sahen,  fanden  sich  in  beiden 
Fällen  vollständig  übereinstimmende  pathologische  Veränderungen, 
und  zwar  einmal  hochgradige  diffuse  Veränderungen  in  der  Hirnrinde 
ähnlich  denjenigen,  wie  man  sie  sonst  bei  der  Paralyse  anzutreffen 
gewohnt  ist,  sodann  gleichartige  Herderkrankungen,  die  offenbar  auf 
die  gleichen  Gefässveränderungen  zurückzuführen  sind.  Nehmen  wir 
nun  einmal  an,  dass  die  letzteren  als  luetische  aufzufassen  seien, 
wozu  wir  nach  den  obigen  Angaben  berechtigt  sein  dürften,  so  wären 
natürlich  die  Herderkrankungen  auch  mit  der  Lues  in  Zusammenhang 
zu  bringen  und  es  würde  demnach  die  Frage  entstehen,  ob  es  sich 
in  unseren  Fällen  um  zweierlei  neben  einander  einhergehenden  Pro- 
cessen handelt,  oder  aber  ob  auch  die  diffusen  Rindenveränderungen 
auf  die  gleiche  specifische  Ursache  zurückgeführt  werden  müssen. 
Zu  letzterer  Annahme  dürfte  aber  meines  Erachtens  vom  pathologisch- 
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anatomischen  Standpunkte  ans  vorerst  noch  gar  kein  Grand  vor- 
banden sein.  Wie  wir  sahen,  handelt  es  sich  in  unseren  beiden  Fällen 
im  grossen  Ganzen  um  dieselben  Veränderungen  der  Rinde,  wie  man 
sie  auch  bei  anderen  Paralytikern,  die  früher  nachweislich  keine  Lues 
hatten,  beobachtet.  Dass  einzelne,  besonders  kleinere  Gefässe  sich 
durch  stärkere,  gleichmässige  Verdickung  auszeichneten,  dass  stellen- 
weise eine  etwas  stärkere  Anhäufung  von  zelligen  Elementen  vorlag, 
dass  häufiger  sich  kleine  capiiläre  Blutungen  vorfanden,  sind  kleine 
Abweichungen  von  dem  Durchschnittsbilde  der  pathologischen  Ver- 
änderungen, wie  sie  die  progressive  Paralyse  bildet,  welche  durch- 
aus nicht  genügen,  eine  besondere  Form  aufzustellen,  und  welche  ins- 
besondere durchaus  Nichts  für  Lues  Charakteristisches  und  Specifisches 
an  sich  tragen.  Andererseits  aber  wurde  es  auch  bei  unseren  heutigen 
Anschauungen  über  luetische  Processe  sehr  schwer,  ja  unmöglich 
sein,  die  vorliegenden  diffusen  Veränderungen  als  specifische  hinzu- 
stellen. Nach  allgemeiner  Annahme  gehen  bekanntlich  die  syphili- 
tischen Processe  im  Gehirn,  seien  es  nun  lokalisirte  oder  diffus  ver- 
breitete, vom  Gefässapparate  aus.  Nehmen  wir  nun  einmal  an,  dass 
in  unseren  Fällen  thatsächlich  die  in  der  Rinde  vorliegenden  Gefäss- 
veränderungen  luetischer  Natur  wären  und  dass  also  der  krankhafte 
Process  von  den  Gefässen  ausgegangen  wäre,  so  würde  es  wohl  kaum 
möglich  sein  die  sonstigen  Veränderungen,  welche  die  Hirnrinde  in 
unseren  Fällen  darbot,  auf  'diese  Gefässveränderungen  zurückzuführen. 
Wenigstens  kann  ich  mir  nicht  vorstellen,  wie  man  sich  in  unseren 
Fällen  z.  B.  die  Thatsache  erklären  will,  dass  in  den  Gentralwindungen 
ziemlich  erheblicher  Faserschwund  in  der  ganzen  Rinde  vorlag, 
während  die  Gefässveränderungen  daselbst  nur  relativ  geringfügige 
waren.  Denn  wenn  man  den  Faserschwund  auf  mangelhafte  Ernäh- 
rung in  Folge  der  Girculationsstörungen  zurückführen  wollte,  wie 
käme  es  denn,  dass  so  zarte  nervöse  Gebilde  wie  die  Ganglienzellen 
anscheinend  intact  bleiben,  wie  dies  z.  B.  in  den  Central  Windungen 
beim  Fall  Schweblin  der  Fall  war. 

Rumpf,  der  in  seiner  unlängst  erschienenen  Monographie  über 
die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems  auch  die  progres- 
sive Paralyse  in  den  Kreis  seiner  Abhandlungen  zieht,  macht  sich 
die  Sache  allerdings  sehr  einfach  und  leicht.  Nach  seinen  Anschau- 
ungen erklären  die  diffusen,  erheblichen  Gefässveränderungen,  welche 
in  zweien  seiner  Fälle  auf  die  Rinde  beschränkt  vorlagen,  alle 
Befunde  bei  der  Paralyse  auf  die  einfachste  Weise.  Die  mangel- 
hafte Ernährung  in  Folge  der  Circulationsstörungen  bedingen  nämlich 
den  Untergang  der  Nervenfasern;    die  Lymphstauung  die  Zerstörung 
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der  Achsencylinder,  während  die  spätere  Resorption  der  Lymphe,  die 
anfänglich  eine  Schwellung  des  Gehirns  hervorgerufen  habe,  die  be- 
kannte Atrophie  desselben  im  Gefolge  habe.  So  durchsichtig  und 
einfach  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Paralyse  leider  nicht  und 
kennen  wir  das  gegenseitige  Yerhältniss  der  einzelnen  Befunde  noch 
viel  zu  wenig,  um  von  ihnen  sagen  zu  können,  dass  sie  sich  »wie 
die  Glieder  einer  Kette  decken".  Man  wird  deshalb  vorerst  derartige 
Fälle  wie  die  unserigen  noch  nicht  schlechtweg  als  luetische  Paralyse 
bezeichnen,  wie  dies  Rumpf  zu  thun  geneigt  ist,  sondern  immer  noch 
die  Möglichkeit  offen  lassen,  dass  es  sich  um  zwei  nebeneinander 
bestehende  Processe  handelt,  die  vielleicht  insofern  einen  Zusam- 
menhang haben,  als  die  bestehende  Lues  gunstige  Vorbedingungen 
zur  Entwickelung  der  Paralyse  herstellte.  Thatsächlich  finden  wir 
ja  auch  bei  unseren  Fällen,  wie  in  so  vielen  ähnlichen,  neben  vorauf- 
gegangener Lues  noch  andere  schädliche  Momente,  welche  den  Eintritt 
der  Krankheit  mit  veranlasst  haben  können.  So  hören  wir  vom 
ersten  Patienten,  dass  er  ein  sehr  unregelmässiges  Leben  führte  und 
sehr  stark  dem  Trünke  ergeben  war,  während  bei  dem  zweiten  Patienten 
dem  Ausbruch  der  Erkrankung  längere  Zeit  anhaltende  geistige  Ueber- 
anstrengung  voraufging. 

Zum  Schlüsse  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  Herrn  Sanitätsrath 
Dr.  Stark  für  die  freundliche  Ueberlassung  der  Fälle,  sowie  meinem 
Gollegen,  Herrn  Dr.  Billmayer,  für  die  vielfache  Unterstützung  bei 
Anfertigung  der  Präparate  auch  an  dieser  Stelle  meinen  Dank  aus- 
zusprechen. 

Stephansfeld,  Ende  März  1888. 


Erklärung  der  Abbildungen.    (Taf.  XI.) 

N.  c.  Schwanzkern. 

N.  L.  Linsenkern. 

Th.  Thalamus  opticus. 

i.  Innere  Kapsel. 

V.  G.  Vordere  Commissur. 

L.  K.  Luys 'scher  Körper. 

Cge.  Corpus  geniculatum  extern. 

0.  Opticus. 

P.  PedüDCulus  cerebri. 

St.  n.  Substantia  nigra. 

a.  und  b.  Erweichungsherde. 

x.  Secundäre  Degeneration. 


XXXVI. 

Kritische  nnd  experimentelle  Untersuchungen  über 
die  Pathogenese  des  epileptischen  Anfalls. 

Von 

Prof.  Dr.  Ott!  BtaswMfer 

in  J«na. 

I.  llittkeilug. 

Einleitung. 

J?  ast  kein  anderes  Gebiet  der  Nervenpathologie  ist  durch  die  neueren 
experimentellen  Forschungen  Ober  die  Functionen  der  Grosshirnrinde 
so  von  Grund  auf  aus  scheinbar  gesicherter  Erkenntniss  der  grund- 
legenden Thatsachen  aufgestört  worden,  als  die  Lehre  von  dem  Aus- 
gangspunkte und  den  pathologischen  Vorgängen  beim  epileptischen 
Anfalle.  Die  Kussmaul-Tenner'schen  Versuche  über  den  Ent- 
stehungsort der  Verblutungskrämpfe,  sowie  die  Reiz-  und  Durchschnei- 
dungsversuche  Nothnagels  schienen  die  medulläre  Theorie  be- 
zuglich des  Ursprungsgebietes  und  der  Mechanik  des  epileptischen 
Anfalls  bewiesen  zu  haben,  insbesondere  erlangten  die  Schlussfolge- 
rungen des  letztgenannten  Autors  längere  Zeit  hindurch  eine  unge- 
teilte Anerkennung.  Nachdem  aber  seit  den  Fritsch  und  Hitzig- 
schen  Untersuchungen  festgestellt  war,  dass  die  excitomotorischen 
Bezirke  des  Gehirns  nicht  mit  dem  verlängerten  Marke  ihren  Ab- 
schlnss  finden,  sondern  in  vollkommenster  Weise  in  den  höher  ge- 
legenen Hirntheilen  nnd  insbesondere  in  der  Hirnrinde  vorhanden 
sind,  wurden  auch  die  obigen  G rund anschauun gen  über  den  Aus- 
gangsort allgemeiner  Körperkrämpfe  mit  Zweifeln  betrachtet.  Die 
Beobachtung,  welche  schon  die  ersten  Entdecker  dieser  Thatsachen 
anstellen  konnten,  dass  auf  Grund  von  localisirten  elektrischen  Hirn- 
rindenreizungen und  von  experimentellen  Hirnrindendefecten  vollent- 
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wickelte  epileptische  Anfälle  bei  Hunden  auftraten,  wurden  in  der 
Folge  von  vielen  Forschern  zum  Ausbau  der  „corticalen"  Theorie 
über  das  Zustandekommen  des  epileptischen  Anfalls  verwandt.  Zu- 
gleich hatte  auch  der  altbewährte  nosologische  Begriff  der  Epilepsie 
und  des  epileptischen  Anfalls  eine  früher  ungeahnte  Erweiterung  er- 
fahren, indem,  als  „Rindenepilepsie",  »Jackson 'sehe  Epilepsie"  (in 
dieser  engeren  Fassung,  sicher  nicht  im  Sinne  des  Namengebers!) 
eine  ganze  Reihe  verschiedenartigster,  ätiologisch  und  symptomatolo- 
gisch  der  genuinen  Epilepsie  gar  nicht  zugehöriger  Krampfzustände, 
bezeichnet  und  beschrieben  wurden.  Auch  hier  wurden  die  Ergeb- 
nisse des  Thierversuchs  fast  unverändert  auf  die  klinische  Beobach- 
tung übertragen  und  demgemäss  die  veralteten  Anschauungen  über 
die  medulläre  Entstehung  des  epileptischen  Anfalls  einfach  über  Bord 
geworfen. 

Manche  Physiologen  und  Kliniker  haben  diesem  Zuge  der  Zeit 
nicht  sofort  nachgegeben,  sondern  die  Frage  nach  der  corticalen  oder 
infracorticalen  Entstehung  des  epileptischen  Krampfanfalles  und  seiner 
Gomponenten  als  eine  zum  mindesten  offenstehende  betrachtet  Aber 
in  den  Erscheinungen  der  Tagesliteratur,  insbesondere  bei  gelegent- 
lichen Erklärungsversuchen  von  wahren  epileptischen  Krankheitszustän- 
den,  welche  im  Verlaufe  oder  Gefolge  von  Nervenleiden  aufgetreten 
sind,  spiegelt  sich  die  Unsicherheit  und  das  Schwankende  unserer 
Erkenntniss  fast  täglich  wieder.  Den  Einen  ist  das  Krampfcentram 
des  verlängerten  Marks  eine  wohl  verbürgte,  unerschütterliche  That- 
sache  und  eine  unabweisbare  und  vollbefriedigende  Erklärung,  falls 
irgend  ein  Antheil  dieses  Hirnbezirkes  an  dem  Krankheitsprocess 
nachgewiesen  oder  nur  wahrscheinlich  gemacht  war,  den  Andern  ist 
die  Hirnrindenerkrankung  ohne  Zögern  ausreichend,  um  alle  Vor- 
gänge bei  der  epileptischen  Erkrankung  verständlich  zu  machen. 
Auf  diese  Weise  werden  also  die  beiden  Theorien  je  nach  Sachlage 
der  Beobachtung  und  des  Erklärungsbedürfnisses  verwandt 

Ich  habe  auf  die  Widersprüche  und  die  Verwirrung,  welche  da- 
durch in  der  klinischen  Verarbeitung  und  der  pathogenetischen  Be- 
trachtung der  »classischen*  genuinen  Epilepsie  entstehen  rausste,  in 
ausführlicherer  Weise,  unter  Berücksichtigung  der  historischen  Ent- 
wicklung dieses  Krankheitsbegriffes  und  der  Zergliederung  der  physio- 
pathologischen  Vorgänge  beim  epileptischen  Krampfanfall,  in  dem 
Artikel  „Epilepsie14  der  Real-Encyclopaedie  aufmerksam  gemacht  und 
auch  eine  physiologisch  gegründete  Lösung  der  obschwebenden  Frage 
zu  geben  versucht 
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Anfalls,  bezüglich  der  Verwerthang  der  Ergebnisse  des  Thierversuchs 
von  den  sogenannten  classischen  Anfällen  ausgeben  müssen,  wenn 
wir  den  klinischen  Erfahrungstatsachen  gerecht  werden  wollen.  Ich 
wiederhole  deshalb  hier  vor  Mittheilung  meiner  experimentellen  Un- 
tersuchungen über  den  Mechanismus  und  den  Auslösungsort  des 
epileptischen  Insults  den  dort  ausgesprochenen,  im  Hinblick  auf  die 
genannten  neueren  Bestrebungen  nicht  überflüssigen  Satz,  dass  nur 
die  Krampf  formen  zur  Epilepsie  im  engeren  Sinne  des  Wortes  ge- 
hören, welche  als  Theilerscheinung  dieser  chronischen  klinisch  selbst- 
ständigen Cerebralerkrankung  auftreten  und  nicht  nur  gelegentliche 
Krankheitsäusserungen  pathologischer  Reizzustände  des  Grosshirns  und 
speciell  der  Rinde  darstellen.  Ich  werde  später  Gelegenheit  haben, 
auf  die  Einzelheiten  dieser  Anfälle  und  auf  ihre  Analogien  beim 
Thierversuche  näher  einzugehen.  Die  Aufgaben,  welche  bei  der  Dar- 
stellung der  von  den  Thierversuchen  abgeleiteten  Pathologie  des  epi- 
leptischen Anfalls  wohl  jedem  Bearbeiter  dieses  Kapitels  unabweisbar 
wurden,  nämlich  eine  erneute  Prüfung  der  experimentellen  Grundlagen 
beider  Theorien  auszuführen,  sollen  in  den  folgenden  Mittheilungen 
zu  lösen  versucht  werden.  Einen  Theil  dieser  für  den  Einzelnen  zu 
weit  aussehenden  Arbeit,  nämlich  die  Erforschung  des  Antheils  der 
Basalganglien  an  den  Krampferscheinungen  wird  Herr  Dr.  Ziehen  im 
Laboratorium  der  psychiatrischen  Klinik  ausführen. 

A. 

Die  experimentellen  Grundlagen  der  medullären  Theorie  des 

epileptischen  Krampfes. 

Die  Kussmaul  -  Tenner'schen  Versuche  haben  unzweifelhaft 
dargethan,  dass  die  Absperrung  der  arteriellen  Blutzufuhr  zum  Gehirn 
(Gehirnanaemie)  auch  nach  Ausschaltung  der  Grosshirnhemisphären 
und  der  Basalganglien  allgemeine  Körperconvulsionen  hervorruft,  in 
gleicher  Weise  wirkt  nach  den  Versuchen  von  Landois,  Hermann 
und  Escher  die  Aufhebung  des  Blutabflusses  durch  Verschluss  der 
das  Blut  vom  Gehirn  abführenden  Venen  (venöse  Hyperaemie).  Es 
war  damit  bewiesen,  dass  allgemeine  Nervenreize,  wie  die  Entblutung 
und  die  Kohlensäure-Ueberladung  des  Blutes  in  tiefer  gelegenen  Ab- 
schnitten des  Centralnervensystems,  ohne  Mitwirkung  des  Grosshirns, 
Zuckungen  der  Körpermuskulatur  auslösen  können.  '  Die  weitere  Be- 
weisführung der  erstgenannten  Autoren,  dass  der  Pons,  die  Medulla 
oblongata  die  alleinige  Centralstation  für  die  Entstehung  dieser 
Krämpfe  aus  Auaemie  sei,    ist   aber  hinfällig   geworden  im  Hinblick 
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auf  den  durch  die  späteren  Untersuchungen  gelieferten  Nachweis,  dass 
einerseits  auch  das  Rückenmark  für  sich  allein,  nach  Abtrennung 
desselben  vom  verlängerten  Max,  Körperkrämpfe  bei  Verblutung  and 
Erstickung  erzeugen  kann,  (Freusberg,  Luchsinger,  Schroff) 
und  andererseits  die  Erstickungskrämpfe  bei  Erhaltenbleiben  der 
Grosshirnhemisphären  ungleich  mannigfaltiger  und  ausgiebiger  seien, 
als  nach  Abtragung  desselben  (Högyes).  Eine  ganz  verwandte 
Wirkungsweise  besitzen  andere  allgemein  wirkende  Reize,  z.  B.  viele 
Nervengifte,  unter  denen  die  Absynthessenz  beim  Hunde  deutlich  aas- 
geprägte Krämpfe  vom  Charakter  wahrer  Epilepsie  erzeugen  soll 
(Magnan).  Die  Wirkung  dieser  Vergiftung  auf  ausgedehnte  Ab- 
schnitte der  Cerebrospinalaxe  wird  dadurch  dargethan,  dass  auch 
Abtragnugen  der  Hemisphären  und  Abtrennung  des  Rückenmarks 
von  der  Medulla  oblongata  einen  Theil  der  Convulsionen  fortbestehen 
Hessen.  Aehnliche  isolirte  Vergiftungskrämpfe  seitens  des  Rücken- 
marks sind  für  Picrotoxin-  und  Strychnin- Vergiftungen  nachgewiesen 
worden  (Freusberg,  Luchsinger).  Für  einen  lokalisirten  Aas- 
gangspunkt allgemeiner  Körperkrämpfe  ist,  wie  aus  obigem  leicht 
ersichtlich,  weder  aus  den  Verblutungs-,  Erstickungs-  noch  Vergiftungs- 
versuchen irgend  eine  beweisende  Schlussfolgerung  abzuleiten.  In 
gleicher  Weise  ist  es  unmöglich  für  die  Erklärung  der  zweiten  Haupt- 
erscheinung des  epileptischen  Anfalls,  die  Bewusstlosigkeit,  aus  den 
Verblutungsversuchen  bestimmte  Anhaltspunkte  zu  gewinnen.  —  Dass 
der  Sitz  des  epileptischen  Coma's  die  Grosshirnrinde  sein  muss  and 
dass  plötzlich  und  acut  einsetzende  Hirnanaemie  sie  erzeugen  kann, 
ist  auf  Grund  unserer  anatomischen  und  klinischen  Erfahrungen  un- 
zweifelhaft. Kussmaul  und  Tenner  folgerten  aus  ihren  Versuchen, 
unter  Heranziehung  der  Thatsache,  dass  in  der  Medulla  oblongata 
das  vasomotorische  Gentrum  gelegen  ist,  für  die  Genese  des  epilep- 
tischen Anfalls,  dass  die  Erregung  des  vasomotorischen  Gentrums  in 
der  Medulla  oblongata  die  Anaemie  der  Grosshirnrinde  und  damit 
die  Bewusstlosigkeit  hervorrufe.  Eine  sichere  experimentelle  Be- 
stätigung dieses  weittragenden  Einflusses  der  Erregung  dieses  Gefäss- 
nervencentrums  auf  die  Blutfüllung  der  Hirnrinde  ist  aber  weder  von 
diesen  Forschern,  noch  von  anderen  Vertretern  dieser  Auffassung  bei- 
gebracht worden.  Der  einzig  positive  Versuch  von  Kussmaul  und 
Tenner,  bei  welchem  nach  Verschluss  beider  Subclaviae  und  einer 
Carotis  die  Reizung  des  Halssympathiens  auf  der  Seite  der  freige- 
bliebenen Carotis  beim  Versuchstiere  allgemeine  Convulsionen  er- 
zeugte, misslang  späterhin  Nothnagel.  Aber  auch  die  von  Noth- 
nagel  und   seinem  Schüler  Krauspe    versuchte  Lösung   der  Frage, 
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durch  Reizung  peripherer  sensibler  Nerven  auf  dem  Reflexwege  eine 
Verengerung  der  Hirnarterien  zu  erzielen,  ist  nicht  endgültig  im  po- 
sitiven Sinne  gelöst  worden;  im  Gegentheil  sprechen  die  Untersuchungen 
von  Riegel  und  Jolly  für  die  Erfolglosigkeit  der  Beweisführung 
dieser  auf  vasomotorischem  Wege  erzeugten  Hirnanaemie.  Gewiss 
ist  es  auffallend,  dass  die  vielfältig  von  den  Physiologen  ausgeführten 
Versuche  der  directen  Reizung  des  vasomotorischen  Gentrums  im 
Boden  der  Rautengrabe  wohl  einen  augenfälligen  Rinfluss  auf  das 
gesammte  Körpergefässgebiet,  aber  niemals  einen  solchen  auf  die 
Hirngefässe  bis  zum  Eintreten  von  Bewusstlosigkeit  des  Versuchs* 
thieres  auffinden  liessen.  Auch  mir  ist  es  niemals  gelungen,  weder 
durch  mechanische  noch  electrische  Reizung  des  vasomotorischen 
Centrums  derartige  Erscheinungen  zu  zeitigen. 

Ich  darf  diese  kurze  Betrachtung  der  Kussmaul-Tenner'schen 
Versuche  und  der  daraus  abgeleiteten  Schlussfolgerungen  mit  dem 
Bekenntnisse  schliessen  dass  weder  für  die  Bewusstlosigkeit,  noch 
für  die  Körperconvulsionen  des  epileptischen  Anfalls  mittelst  dieser 
Versuchsanordnung,  die  ausschliesslich  medulläre  Entstehung  derselben 
nachgewiesen  werden  kann. 

Weitere  Einwände  gegen  diese  Versuche,  die  sich  auf  die  Ver- 
schiedenartigkeit der  Verblutungskrämpfe  von  den  typisch  epileptischen 
Convulsionen  der  Menschen  beziehen,  kann  ich  hier  unerörtert  lassen, 
da  die  hier  auftauchenden  Fragen  erst  späterhin  im  Zusammenhange 
erörtert  werden  sollen. 

Eine  festere  Begründung  der  medullären  Theorie  des  epileptischen 
Anfalls  brachten  die  Versuche  Nothnagels,  welche  für  das  Kanin- 
chen den  Nachweis  eines  gesonderten  „KrampfcentTums",  d.  h.  einer 
umschriebenen  Stelle,  „von  der  aus  die  gesammte  willkürliche  Körper- 
muskulatur auf  dem  Wege  der  reflectori sehen  Erregung  in  tonische 
und  klonische  Krämpfe  versetzt  werden  kann,  ergaben.  Dasselbe  ist 
nach  diesen  Versuchen  in  der  Brücke  gelegen.  Auf  Grund  dieser 
Untersuchungen  und  in  Folge  von  Erwägungen,  die  dein  Studium  der 
klinischen  Erscheinungen  des  epileptischen  Anfalls  entnommen  sind, 
gelangte  Nothnagel  zur  Aufstellung  des  Lehrsatzes,  dass  der  pri- 
märe Ausgangspunkt  sowohl  der  Bewusstlosigkeit,  als  auch  der  Körper- 
convulsionen in  der  Medulla  oblongata  und  dem  Pons  gelegen  sei, 
dass  aber  beim  Zustandekommen  des  epileptischen  Anfalls  eine  co- 
ordinirte,  aber  bis  zu  einem  gewissen  Masse  selbstständige  Erregung  des 
vasomotorischen  Centrums  und  des  Krampfcentrums  stattfinde.  Die 
vasomotorische  Theorie  ist  also  für  einen  Theil  der  Erscheinungen, 
die  Hirnanaemie  und  Bewusstlosigkeit  festgehalten,  hingegen  dieanae- 
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mische  Reizung  der  motorischen  Gentralapparate  der  Brücke  durch 
eine  selbstthätige  Erregung  dieser  letzteren  ersetzt  worden. 

Ich  habe  oben  kurz  die  Gründe  zusammengetragen,  welche  da- 
gegen sprechen,  dass  die  für  das  Zustandekommen  des  epileptischen 
Anfalls  supponirtc  primäre  Erregung  des  vasomotorischen  Centruins 
der  Medulla  oblongata  und  die  hierdurch  gesetzte  Anaemie  der  Gross- 
hirnrinde experimentell  festgestellt  sei.  Mit  der  Auffindung  des  Krampf- 
centrums war  aber  die  Entstehung  der  Körperconvulsionen  des  epi- 
leptischen Insults  aus  primärer  Erregung  der  Medulla  oblongata  und 
des  Pons  zum  mindesten  möglich  gemacht  und  ist  in  der  Folge  auch 
allgemein  zur  Grundlage  der  medullären  Theorie  der  epileptischen 
Krämpfe  acceptirt  worden.  Merkwürdigerweise  ist  aber  weder  von  den 
Anhängern  noch  von  den  Gegnern  der  medullären  Theorie  eine  um- 
fassendere Wiederholung  und  insbesondere  eine  Erweiterung  der  Ver- 
suche durch  Uebertragung  derselben  vom  Kaninchen  auf  den  Hund 
ausgeführt  worden.  Und  doch  ist  gerade  das  letztere  aus  anatomischen 
und  physiologischen  Gründen  durchaus  geboten,  falls  aus  diesen  Ver- 
suchen Schlüsse  auf  den  Mechanismus  des  epileptischen  Anfalls  beim 
Menschen  gezogen  werden  sollen.  Die  Not h nage l'schen  Versuche 
ergaben  das  Folgende:     1.    Reizversuche. 

Dem  nicht  narkotisirten  Versuchsthiere  wurde  das  Hinterhaupt 
zwischen  Crista  und  Protuberantia  occipitalis  freigelegt.  Dann  wurde 
mit  einer  starken  Nadel  ein  Loch  in  den  Knochen  gebohrt  und  nun 
mit  einer  feinen  Nadel  eingegangen.  Je  nach  dem  getroffenen  Punkte 
verschieden  blieben  die  Thiere  entweder  ganz  ruhig  oder  es  traten 
Zwangsbewegungen  ein,  oder  allgemeine  epileptiforme  Gonvulsionen. 
Die  letzteren  machten  sich,  wenn  die  richtige  Stelle  getroffen  war, 
sofort  im  Momente  des  Einstichs  geltend:  zuerst  trat  starker  Opistho- 
tonus und  tetanische  Streckung  der  Wirbelsäule  ein.  Noch  festge- 
bunden macht  das  Thier  schon  krampfhafte  Bewegungen  mit  den 
Extremitäten.  Alsbald  befreit  zeigt  es  das  Schauspiel  ausgeprägter 
fallsuchtartiger  Krämpfe.  In  heftigen  unregelmässigen  Zuckungen 
werden  die  Extremitäten  bewegt,  mitunter  die  hinteren  stärker,  als 
die  vorderen.  Das  ganze  Thier  wird  dabei  hin-  und  hergeworfen. 
Der  Kopf  ist  unterdess  immer  in  den  Nacken  gebogen,  die  Wirbel- 
säule starr  gestreckt,  bisweilen  nach  einer  Seite  hin  mehr  als  nach 
der  anderen.  Nach  27,-3  Minuten  lässt  die  Heftigkeit  des  Paro- 
xysmus  nach  und  das  Thier  liegt  jetzt  ruhig  aber  immer  mit  tetanisch 
gestreckten  Extremitäten  und  starrer  Wirbelsäule.  Wenn  man  an 
den  Tisch  stösst  und  das  Thier  berührt,  sehr  oft  aber  auch  spontan, 
brechen    alsbald    wieder    die  heftigsten  Gonvulsionen  aus,    um  nach 
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einiger  Dauer  wieder  in  deti  Zustand  der  Ruhe  überzugehen.  Nach 
längerer  Zeit  erst  tritt  ein  Nachlass  der  Spannung  ein,  die  Extre- 
mitäten werden  schlaff  ausgestreckt.  Bisweilen  wird  auch,  während 
die  starken  Krämpfe  schon  aufgehört  haben,  immer  noch  die  eine 
oder  andere  Extremität  in  kurzen  zuckenden  Stössen  bewegt.  Im 
Bereich  der  Gesichts-  und  Kiefermuskeln  Hessen  sich 
nicht  mit  Sicherheit  Krämpfe  constatiren.  Dagegen  war 
in  einigen  Experimenten  ausgesprochener  Nystagmus  vor- 
handen, in  einigen  anderen  waren  die  Bulbi  starr  nach 
oben  gerollt.  In  einzelnen  Fällen  wurde  mit  Beginn  des  Anfalls 
die  Pupille  erweitert. 

In  diesem  Zustande,  d.  h.  freien  Intervallen  mit  spontan  oder 
auf  Reize  eintretenden  Krampfparoxysmen  blieben  die  Thiere  bis  zu 
2  Stunden  leben.  Soweit  die  motorischen  Reizerscheinungen  bei 
diesen  Versuchen.  Die  Ausdehnung  dieses  Krampfbezirks  ist  durch 
folgende  Grenzen  gegeben:  die  untere  Grenze  desselben  liegt  am 
oberen  Ende  der  Alae  cinereae;  die  obere  Grenze  konnte  Noth- 
nagel nur  bis  etwas  oberhalb  des  Locus  coeruleus,  nicht  ganz  bis 
an  die  untere  Grenze  der  Vierhügel  hinauf  verfolgen,  die  in- 
nere, medianwärts  gelegene  Grenze  wird  durch  den  äusseren  late- 
ralen Rand  der  Eminentiae  teretes  gebildet,  die  laterale  äussere 
Begrenzung  liegt  in  den  oberen  Theilen  etwas  nach  aussen  vom  la- 
teralen Rande  des  Locus  coeruleus,  weiter  abwärts  entspricht  sie  dem 
inneren  Rande  des  tuberculum  acusticum  und  schliesslich  im  unteren 
Theil  dem  Fasciculus  gracilis.  Die  Verletzungen  innerhalb  dieses 
Bezirkes  waren  nicht  genau  abgrenzbar.  —  Einerseits  wurde  mit 
Eintreten  der  Krampfbewegungen  der  Stichkanal  in  der  Medulla  durch 
die  damit  verknüpften  Nadelbewegungen  beträchtlich  vergrössert  und 
vertieft,  andererseits  durchdrang  bei  dieser  Versuchsanordnung  der 
Stich  meistens  die  ganze  Tiefe  des  Marks  bis  zur  unteren  Knochen- 
grenze. Doch  traten  nach  den  Beobachtungen  Nothnagels  die 
krampfhaften  Bewegungen  schon  ein,  wenn  nur  das  hintere,  dem 
Boden  des  Ventrikels  zugekehrte  Drittel  oder  die  hintere  Hälfte  des 
Dickend urchmessers  der  Substanz  verletzt,  einige  Male  nur  oberflächlich 
gestreift  war.  —  Hervorzuheben  ist  noch,  dass  in  diesen  Versuchen 
bei  Verletzung  der  Eminentiae  teretes  die  Thiere  absolut  ruhig 
blieben. 

2.  Durchschneidungsversuche.  Nach  Eröffnung  der  Atlauto- 
Occipitalmembran  wurde  mit  einer  kleinen  Knochenzange  ein  schmaler 
Querspalt  im  Knochen  gemacht«  Das  Mark  wurde  dann  mit  einem 
sehr  kleinen  doppelschneidigen  Messer  getrennt.    Quertrennungen  der 
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Medulla  oblongata  selbst  machten  oberhalb  der  Vaguskerne  (Durch- 
schneid uog  dieses  tödtete  das  Thier  sofort)  nur  im  Moment  des 
Schnittes  Zuckungen;  sonst  lag  das  Thier  ruhig,  es  bestand  Anaes- 
thesie  der  Trigemini  (Fehlen  des  Cornealreflexes),  Enge  der  Pupillen, 
gelegentlich  Nystagmus.  Die  Reflexerregbarkeit  der  Extremitäten  bei 
Kneifen  und  Stechen  derselben  war  erhalten,  doch  wurden  dadurch 
nie  allgemeine  convulsivische  Zuckungen  ausgelöst. 

Lag  aber  der  Querschnitt  nach  oben  von  der  unteren  Ponsgrenze, 
auf  dem  Boden  der  Rautengrube  durch  den  oberen  Rand  der  Tuber- 
cula  acustica  und  die  Seitenwinkel  des  4  Ventrikels  markirt,  so  er- 
schienen sofort  die  heftigsten  allgemeinen  Convulsionen 
und  persistirten  bis  zum  Tode.  Ihr  Charakter  war  derselbe 
wie  bei  den  Reizversuchen.  Es  bestand  auch  Enge  der  Pupillen  and 
Anaesthesie  der  Trigemini.  Die  Thiere  blieben  in  diesem  Zustande 
verschieden  lang,  bis  eine  halbe  Stunde  lang  leben,  immer  aber  dauer- 
ten die  Zuckungen,  von  ruhigen  Intervallen  unterbrochen,  bis  zum 
Tode  fort. 

Trennte  der  Schnitt  näher  den  Vierhügeln  den  Pons,  so  schienen 
die  Krämpfe  heftiger  zu  sein  und  waren  allgemeiner,  während  bei 
tiefer  gelegenen  Ponsschnitten  sich  überwiegend  die  hinteren  Extre- 
mitäten betheiligten  und  die  vorderen  nur  tetanisch  gestreckt  waren. 
Aus  diesen  Versuchen  schloss  Nothnagel,  dass  der  centrale  Aus- 
gangspunkt der  allgemeinen  KörperconvuUionen  in  der  Substanz  des 
Pons  zu  suchen  sei  und  der  Substanz  der  eigentlichen  Medulla  oblon- 
gata die  Function,  als  centraler  Herd  der  Krämpfe  zu  dienen,  abge- 
sprochen werden  muss.  Für  beide  Versuchsweisen  muss  eine  reflec- 
torische  Erregung  der  Krämpfe  angenommen  werden;  für  die  Reiz- 
versuche konnte  Nothnagel  den  direkten  experimentellen  Beweis 
erbringen,  indem  nach  Quertrennung  der  Medulla  oblongata  vor  dem 
unteren  Ponsrande  Reizung  durch  einen  Nadelstich  keine  Convulsionen 
im  Bereich  des  Krampfbezirkes  mehr  auslöste.  Nothnagel  hebt 
hervor,  dass  der  „Krampfbezirk"  der  Lage  der  grauen  Kerne  und  der 
Wurzelfäden  der  sensiblen  Hirnnerven  entspricht,  insbesondere  ziehen 
die  Wurzelfäden  der  Portio  major  Trigemini  fast  durch  die  ganze 
Lauge  des  Marks  nach  abwärts.  Die  Verletzung  derselben  durch  den 
Nadelstich  wird  als  der  reflexauslösende  Reiz  für  das  krampferregende 
Centrum  im  Pons  dienen. 

Diese  Versuche  waren  der  Ausgangspunkt  meiner  eigenen  experi- 
mentellen Untersuchungen  über  die  medulläre  Entstehung  von  Krämpfen. 
Der  Umstand,  dass  ich  im  Folgenden  immer  auf  dieselben  Bezug 
werde  nehmen  müssen,  rechtfertigt  ihre  ausführlichere  Wiedergabe. 
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Ich  glaube  der  Mittheilung  meiner  Versuche  am  Kaninchen  einige 
Vorbemerkungen  vorausschicken  zu  müssen.  Es  war  geboten,  die 
Versuchstechnik  abzuändern  und  die  Versuche  auf  Reizungen  resp. 
Verletzungen  der  Kieinhirnstiele  auszudehnen. 

Bei  der  Versuchsanordnung  Nothnagels  ist  der  Experimentator 
insbesondere  bei  den  Reizversuchen  bezüglich  ber  Beurtheilung  des 
Reizortes  und  der  Ausdehnung  der  gesetzten  Verletzung  ausschliesslich 
auf  die  Sectionsergebnisse  angewiesen,  er  übersieht  den  Ort  der 
Reizung  vor  Ausführung  und  während  des  Versuchs  nicht.  Ausserdem 
setzt  er  naturgemäss  Verletzungen  im  4.  Ventrikel,  deren  Ausdehnung, 
wie  Nothnagel  selbst  angiebt,  im  Voraus  schwer  bestimmbar  sind, 
und  sind  immer  tiefgreifende  Verletzungen  des  Wurmes  dabei  unver- 
meidbar. Um  diese  Uebelstände  möglichst  zu  beseitigen,  wurde  durch 
Trepanation  der  Hinterhauptsschuppe,  Längs-  und  Querspaltung  der 
Membrana  ocipito-atlantica,  die  hintere  Hälfte  des  Oberwurms  und 
der  hintere  Eingang  der  Rautengrube  völlig  freigelegt;  die  Arach- 
noidalblätter  seitlich  bis  zu  den  hinteren  Kleinhirnstielen  sorgfältig 
gelöst,  der  Unterwurm  dann  durch  vorsichtiges  Einschieben  eines  den 
Raum  Verhältnissen  entsprechenden,  kleinen  rechtwinklig  gebogenen, 
gestielten  Spatels  langsam  gelüftet  und  durch  einen  Assistenten  in  dieser 
Lage  festgehalten  und  so  der  Boden  der  Rautengrube  bis  zur  vor- 
deren Grenze  der  Tubercula  acustica  sichtbar  gemacht.  Die  mecha- 
nische Reizung  erfolgte  mittelst  einer  leicht  gebogenen  stumpfen  Nadel, 
die  längs  des  Unterwurms  eingeführt  und  relativ  kleine,  oft  nur 
punktförmige  und  oberflächliche  Berührungen  und  Verletzungen  des 
Ventrikelbodens  verursachte.  Waren  tiefer  gehende  Einstiche  beab- 
sichtigt, so  wurde  eine  spitze  Nadel  verwandt.  Neben  dieser  mecha- 
nischen wurde  auch  die  elektrische  Reizung  mittelst  schwacher  In- 
ductionsströme  angewandt.  Nothnagel  hat  dieselbe  nur  wenige 
Male  ausgeübt  und  wie  aus  seinen  Bemerkungen  hierüber  hervorgeht, 
ohne  wesentlichen  Erfolg.  Er  hebt  hervor,  dass  damit  immer  eine 
mechanische  Reizung  verknüpft  ist,  bedingt  durch  das  Aufsetzen  der 
Electroden,  dass  die  Verbreitung  der  Stromschleifen  sich  nicht  be- 
rechnen Hess  und  dass  die  Thiere,  selbst  bei  äusserst  schwachen 
Strömen,  momentan  starben,  wenn  die  untere  Partie  der  Medulla 
obiongata  berührt  wurde,  offenbar  in  Folge  von  Stromschleifen  auf 
das  Respirationscentrum.  Letzteres  lässt  sich  bei  meiner  Versuchs- 
anordnung mit  Abheben  des  Unterwurms  leicht  vermeiden,  ebenso 
bei  gut  isolirten  Electroden*)    und  schwächsten  Strömen  die  weitere 


*)  Am  besten  haben   sich  isolirt  umsponnene,   lange   feine    biegsame 
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Verbreitung  von  Stromschleifen,  und  drittens  lehren  die  unten  mit- 
zutheilenden  Versuchsergebnisse,  dass  der  mechanische  und  elektrische 
Reizeffect  doch  nicht  identisch  sind.  Um  auch  bei  mechanischer  and 
elektrischer  Reizung  der  vorderen  Theile  des  Ventrikels  einen  klaren 
Einblick  über  den  Ort  der  Reizung  gewinnen  zu  können,  wurde  in 
einigen  Versuchen  die  knöcherne  Decke  der  ganzen  medialen  Partie 
des  Kleinhirns  (Wurm  mit  angrenzenden  Hemisphärentheilen)  entfernt, 
der  Wurm  abgetragen  und  so  die  ganze  Ventrikelinnenfläche  freigelegt. 
Die  Operation  ist  sehr  mühsam,  zeitraubend  und  wegen  der  ausge- 
dehnten Sinusverletzung  mit  dem  Verluste  vieler  Thiere  verknüpft, 
ohne  das  vorgestreckte  Ziel  erreicht  zu  haben;  gelingt  aber  der  Ver- 
such, so  ist  man  durch  die  Möglichkeit  einer  methodischen  Absuchung 
des  vorderen  Drittels  der  Rautengrube  vollauf  belohnt. 

Die  Durchschneidungsversuche  wurden  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
in  der  Weise  ausgeführt,  dass  nach  Freilegung  des  hinteren  Abschnittes 
der  Rautengrube  ein  schmales  Messer  neben  dem  rechten  Tuberculum 
acusticum  vorbei  nach  vorn  geführt  und  das  verlängerte  Mark  resp. 
Rrücke  von  rechts  nach  links  quer  abgetrennt  wurde.  Bei  dem  steil 
abfallenden  Verlauf  des  Knocbenkanals  sind  reine  Quertrennungen 
relativ  schwer  erhältlich,  wenn  nicht  der  Wurm  durch  die  senkrechte 
Haltung  des  Messergriffes  stark  laedirt  werden  soll.  Es  empfiehlt 
sich,  im  Momente  des  Durchschneidens  den  Kopf  des  Thieres  etwas 
heben  zu  lassen.  In  einer  Reihe  anderer  Versuche,  bei  denen  die 
vorderste  Partie  der  Rautengrube,  unter  dem  Velum  medulläre  anticnm 
abgetrennt  werden  sollte,  zog  ich  es  vor,  den  Schnitt  von  oben,  von 
der  vorderen  Querspalte  aus  zwischen  Klein-  und  Grosshirn  zu  führen. 
Es  wurde  über  dem  Hinterhauptslappen  eine  Trepanöffnung  angelegt, 
bis  zum  Quersinus  der  Knochen  weggebrochen  und  entweder  über  der 
Dura  mit  dem  Messer  eingegangen  oder  nach  Spaltung  derselben, 
Zurückschieben  der  Spitze  des  Hinterhauptlappens  und  Abtragung 
des  Tentoriums  mit  dem  Messer  am  vorderen  Rande  des  Kleinhirns 
der  Hirnstamm  quer  abgetrennt.  Die  letztere  Methode  ist  umständ- 
licher, giebt  aber  naturgemäss  grössere  Klarheit  über  das  Operations- 
feld und  lässt  jede  Verletzung  des  Kleinhirns  vermeiden.  Es  stellte 
sich  bald  heraus,  dass  bei  den  Durchschneidungsversuchen,  falls  aus- 
giebig die  ganze  Breite  des  Marks  durchtrennt  werden  soll,  in  Folge 


Kupferdrähte,  die  zusammen  zu  einem  langen  biegsamen  Stabe,  nach  Um- 
spinnung mit  Pechschnüren,  vereinigt  wurden  und  deren  Elektrodenenden  zo 
feinen  Plättchen  breitgeschlagen  waren,  bewährt,  da  sie  dem  engen  Räume 
leicht  angepasst  werden  konnten. 
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der  engeren  räumlichen  Verhältnisse  des  Operationsbezirkes  und  des 
innigen  Zusammenhangs  der  seitlichen  Abschnitte  der  Hedulla  oblon- 
gata  und  der  Brücke  mit  den  Kleinhirnstielen  eine  Mitverletzung  der- 
selben immer  stattfinden  muss. 

Bei  Hemisectionen  der  Brücke  und  ungleicher  Ausdehnung  des 
Schnittes  auf  beiden  Hälften  des  Marks,  also  wenn  die  Kleinhirnstiele, 
insbesondere  im  Hilus  der  Kleinhirnhemisphären,  nur  auf  einer  Seite 
mitbetroffeu  waren,  traten  die  bekannten  Rollbewegungen  des  Ver- 
suchstieres neben  den  übrigen  motorischen  Erscheinungen  in  den 
Vordergrund.  Um  über  die  Bedeutung  dieser  Reizvorgänge  für  den 
G esammtv ersuch  und  nach  Sammlung  einschlägiger  Erfahrungen  über 
den  Einfluss  der  Verletzung  resp.  Reizung  der  Kleinhirnstiele  auf  die 
Krampferscheinungen  überhaupt  einen  klareren  Einblick  zu  erlangen, 
wurden  auch  möglichst  isolirte  ein-  und  doppelseitige  Durchschnei- 
dungen der  Kleinhirnstiele  durchgeführt.  Die  Ergebnisse  derselben 
sollen  hier  nur  in  soweit  in  Betracht  gezogen  werden,  als  sie  zur 
Aufhellung  der  Fragen  nach  dem  Ausgangspunkt  der  nach  Durch- 
schneidung der  Biücke  auftretenden  Krämpfe  beitragen  können. 
Ich  lasse  zuerst  die  Versuche,  um  nicht  unnöthig  breit  werden  zu 
müssen,  in  tabellarischer  Zusammenstellung  folgen  und  bemerke  hierzu, 
dass  in  derselben  nur  die  Thatsachen  aufgeführt  sind,  die  zu  unserer 
Frage  Bezug  haben. 


Versacks-Protokolle. 

Kaninohenversuohe. 


No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizuogseffect. 


1. 


2. 


3. 


Faradisoh. 
Strom. 


do. 


do.    18  Cm. 


Berührung 
mit  stumpf 

Nadel. 
Faradisch. 

Strom. 


Rautengrabe  u.Verm 
inf. 


ibidem  (etwas    mehr 
rechts) 

ibidem  (etwas   mehr 
rechts) 

Rautengrube       vom 
rechts. 

do. 


Hin-  und  Herwerfen,  ton.  Streckung 
von  Vb.  und  Hb.,  Laufbewegungen 
der  Vb.,  Flimmern  der  Mundfacia- 
le9,  horiz.  Nystagmus. 

Kopf  nach  licks  hinten  gebogen,  Tret- 
bewegungen mit  dem  r.  Vb.  und 
r.  Hb. 

Kopf  nach  links  hinten,  Laufbewe- 
gungen aller  Beine,  horiz.  Nystag- 
mus, Umsinken  nach  rechts. 

Kopf  nach  hinten,  rechtsseitige  Lauf- 
bewegungen. 


do. 


} 
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No. 

Reizungsart. 

Reizungsort. 

• 

Reizungseffect. 

4. 

Faradisch. 

Rautengrube    hinten 

Kopf  nach  hinten,  Hin-  und  Herwer- 

Strom 15  Cm. 

(etwas  mehr  rechts). 

fen,  Laufbewegungen  aller  Beine, 
horizont.  Nystagmus,  Clonus  beider 
Faciales. 

do. 

Rautengrube     genau 

Nur  Zusammenfahren,  tetanische  Span- 

median. 

nung  des  ganzen  Körpers. 

do. 

Rautengrube  unter  d. 
Vel.  med.  ant. 

do. 

5. 

Nadelstich. 

schräg     nach      vorn 

Kopf  nach  hinten,  Hin-   und  Herwer- 

links seit),  durch  d. 

fen,  Laufbewegungen  namentlich  d. 

Oblong. 

Vdrb.  1.  >  r.,  rotat.  Nystagmus, 
linkss.  Augendeviation,  Clonus  na- 
mentl.  d.  1.  Facialis,  Rollen  nach 
rechts. 

6. 

Berühr,  mit 

Rauten  grübe,   Emin. 

nichts. 

stumpf.Nad. 

teres  vorn  median. 

do. 

Rautengrube  vorn  r. 

Kopf  nach  hinten ,   Hin-  und  Herwer- 

oder 1. 

fen,  Laufbewegungen. 

Nadelstich. 

Vord.  Rand  der  Alae 

Kopf  nach    hinten,    Pleurosthotonus, 

cinereae. 

allgem.  Laufbeweg,   und  tetanische 

Streckung  aller  Beine. 

7. 

Verletzung 

d.  Spitze  d.  Lob.  occip. 

Ausfahren  des  Hb.  nach  hinten,  des 
Vb.  nach  vorn. 

8. 

Berührung 

Spitze  d.  Lob.  occip. 

Zusammenfahren,  Schreien. 

Berührung 

Rauten  grübe  unter  d 

Aufrichten  des  Schwanzes,  tetanische 

mit  spitzer 

Vel.  med.  ant.  (vor- 

Streckung d.  Hb.,  Laufbewegungen 

Nadel. 

her  Kleinhirnspalt.). 

der  Vdrb. 

9. 

Nadelstich 

schräg     nach      vorn 

Nur  anfänglich  leichte  Stosse  der  Hb. 

durch  d.  Oblong. 

4» 

do. 

vor  d.  Pons. 

Einzelne  clonische  Stosse  aller  Beine. 

do. 

Gegend  d.  r.  Oliv. 

Tetanus  d.  Hb.,  Laufbewegungen  aller 
Beine,  Drehung  der  Wirbels,  nach 
rechts. 

10. 

Exstirpat. 

des  Wurms. 

Rollen  nach  rechts,  Schlagen  mit  dem 
Kopf,  vorübergehend  Tetanus  d.  Vdb. 

11. 

Verletzung 

d.  Emin.  teres  r. 

Kopf  nach  hinten  links,  Rollen  nach 
links,  Katzenbuckel,  Strecktetanus 
der  Vdb.,  Abstossbewegungen  der 
Hb.,  Laufbewegungen  d.  Vb.,  horiz. 
Nystagmus. 

12. 

Verletzung 

d.  Loc.  coerul.  1. 

Tetanus  der  Vdb.,  dann  Lauf-  und 
Stossbewegungen  aller  Beine,  Kopf 
nach  h.  1.,  Rollen  nach  1.,  leichter 
verticaler  Nystagmus. 

13. 

Nadelstich 

in  d.  Emin.  ter.  r. 

Kopf  nach  hinten  links,  Rollen  und 
Manege  wechselnd,  Rücken  concav 
nach  1.,  rotator.  Nystagmus,  Lauf- 
bewegungen der  Vb.  (1.  >  r.). 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizungseffeot. 


14. 


15. 
16. 
17. 

18. 

19. 


20. 


21. 


22. 


23. 


24. 


Berührung 
mit  stampf. 
Nadel 
Durch- 
schneidung 


1.  Clava  and  Corpus 
restiforme. 

des  1.   h.  Kleinhirn- 
stieles. 


Durch- 
schneidung 

Durch- 
schneidung 

Qaer- 
schnitt 

do. 


do. 


do. 


do. 


Verletzung 

mit  der 

Nadel 


Quer- 
schnitt 


Berührung 

mit  stampf. 

Nadel 

do. 


beider  hinterer  Klein- 
hirnstiele, fast  völlig. 

des  1.  Pedunculus  u. 
Bindearms. 

Alae  ein.  bis  hinteren 
Brückenrand. 

r.  Pedunculus  and  r. 
Bindearm. 

linke  Ala  ein.,  r.  loc. 
coerul.  bis  Pons. 
(vorher  1.  Clava  ver- 
letst). 

Striae  acust  bis  hint. 
Brückenrand. 


hinter  d.  Yierhügeln 
bis  an  den  Pons. 


1.  Eminentia  teres 
(vorher  Clavaver- 
letzung). 


ganze  r.  Ponshälfte  u. 
inneres  Drittel  d.  lin 
ken  (vorderes  Drittel 
d.  Rauten  grübe  ?) 

r.  hinterer  Kleinhirn- 
stiel. 


do. 


Kopf  nach  links,  Rollen  and  Manege 
nach  links,  Strecktonus  der  Vb.  and 
Hb.  horiz.  Nystagmus  nach  1. 

Rollen  nach  1.,  Conj.  rotator.  Devia- 
tion der  Augen  nach  rechts,  Rücken 
r.  concav,  rechts  vertio.  Nystagmus, 
Contraction  des  r.  Fac,  Kopf  nach 
hinten  links. 

Kein  Rollen.  Kein  Nystagmus.  Kopf- 
schütteln.   Laufbewegungen. 

Schlagbewegtingen  des  1.  Vb.,  Clonus 
des  r.  Vb.  und  Hb. 

Keine  Krampf  bewegun gen. 

Umsinken  nach  1.,  einige  Lauf  bewe- 
gun gen  aller  Beine,  kurzer  Tetanus 
d.  1.  Hb. 

Umsinken  nach  1.,  Katzenbuckel,  Opis- 
thotonus, Tretbewegungen  desr.  Hb., 
ton.  Streckung  des  r.  Vb. 

Umsinken  nach  1.,  leichte  anfangliche 
Streckung  der  Hb.,  keine  Krampf- 
bewegungen. 

Rollen  nach  rechts,  rhythm.  unter- 
brochener Tetanus  und  Schlagbewe- 
gungen aller  Beine. 

Kopf  nach  1.  hinten,  Rollen  nach  links, 
horiz.  und  dann  rotator.  Nystagmus 
nach  links,  Lauf-  und  Stossbewe- 
gungen,  Kopfschütteln,  Clonus  bei* 
der  Mundfaciales.  Rücken  concav 
nach  r. 

Kopf  nach  rechts,  Umsinken  nach  rechts, 
keine  Krampf  bewegungen. 


Kopf  nach  r.  unten,  Strecktonus  der 
Hb.,  allg.  Lauf  bewegungen,  Rücken 
nach  r.  concav,  Rollen  bald  nach  r., 
bald  nach  1. 

Dasselbe  Rollen  nach  r.,  horiz.  Nys- 
tagmus nach  r.  Rotator.  Deviation 
nach  1. 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizungseffect 


25. 


26. 


27. 

28. 


29. 


30. 
31. 
32. 

33 


34. 


Quer- 
schnitt 

do. 


do. 


do. 


do. 
do. 


do. 


do. 
do. 
do. 

do. 


do. 


durch  d.  r.  Peduno. 

ganz,  durch  den  1. 

zum  Theil. 
r.  hint.  Kleinhirnstiel 

(nicht  total). 

v.  linken  vord.  Theil 
d.  Rautengrube  bis 
in  den  Pons. 

vord.  Theil  der  Rau- 
tengrube bis  vor  d 
vorderen  Ponsrand 
(fast  total). 

*•)  do. 

(nicht  total). 

Em.  ter.  r.  bis  z.  hint 
Ponsrand,  1.  b.  Klein- 
hirnstiele verletzt. 


bint.    Vierhügelrand 
bis  Pedunculi. 


Emin.  teres  1.  bis  Corp. 
rest.  r. 

Emin.  teretes  bis  vor 
d.  vord.  Ponsrand. 

h.  d.  Rand  Vi  erb  ö  gel 
—  beide  Pedunculi. 


Emin.  ter.  r.,   Hilus 

1.  bis  vord.  Ponsrand. 

L.  Pedunc.  ganz,  v.  r. 

nur  d.  innere  Drittel 

durchschnitten. 

durch   beide  hintere 
Kleinhirnstiele. 


Kopf  nach  r.t  Strecktonus  d.  h  Vb., 

Tretbewegungen  d.  1.  Hb.,  Rücken 

nach  1.  ooneav. 
Rollen  nach  r. ,  Rucken  ooneav    nach 

1.,  Coitusbeweg.  *),  allgem.  Tetanus, 

allg.  Zitterbewegungen. 

Kopf  nach  links  unten,  Katzenbuckel, 
mehrfache  tetan.  Streckungen,  ver- 
einzelte clon.  Zuckungen  aller  Beine. 

Strecktetanus  beider  Vb.,  Tretbewe- 
gungen, Sohlagen  mit  dem  1.  Ohr- 
löffel, dann  Tremor  d.  rechten  Tb , 
Flexionstetanus  d.  1.  Vdba. 

Keine  Krampfbewegungen. 

Umsinken  nach  links,  Manege,  Hin- 
und  Herwerfen,  Tretbewegungen  des 
Hb.,  Adductionstetanus  des  Vb., 
Schlagbewegungen  aller  Beine. 

Momentanes  Blinzeln  r.,  Kopf 
nach  h.  1,  tetanisebe  Span- 
nung d.  Extremitäten,  keine 
Kramp  fbewegun  gen. 

Schütteln  des  Kopfes  nach  r.,  Schwans 
aufgerichtet,  Strecktetanus  der  Hb. 

Umhersohiessen ,  mehrfache  Streckun- 
gen des  Vb.,  Stossbewegungen  d.  Hb. 

Kopf  nach  hinten,  Tretbewegungen  ***), 
Tetanus  aller  Beine,  Rollen  nach  1., 
leichtes  Schlagen  der  Vorderpfoten. 

Umsinken  nach  L,  Kopf  nach  1.  b., 
Rollen  nach  1.,  Strecktetanus  und 
Laufbewegungen  aller  Glieder, 
Schlagbewegungen  der  tetanisch  ge- 
streckten Hb. 

Kopf  nach  links,  Umsinken  nach  1. 
und  r.,  Vb.  tetanisch  vorgestreckt, 
Katzenbuckel,  rhythm.  Zuckungen 
des  linken  Mundfaoial.  und  Augen- 
fac,  Nystagmus,  Lauf-  und  Stoss- 
bewegungen der  Hb. 


*)  Eigentümliche  Schiebungen  der  hinteren  Rumpf  hälfte. 

**)  Dicht  am  hinteren  Vierhügelrande  quer  zur  Basis  1  Millim.  vor  dem 
vorderen  Ponsrande  erreicht,  linker  Bindearm  nicht  durchschnitten,  rechts  ab- 
getrennt. 

•**)  Nur  vereinzelte. 
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No. 

Reizungsart. 

Reizungsort. 

Reizungseftect. 

Quer- 

d. Loci  coerul.  beide 

Rhythmische  Streckungen  und  Krüm- 

schnitt 

dem  Hirnschenkel. 

mungen  von  Wirbels,  und  Extremi- 
täten, dann  Ruhe. 

35. 

do. 

beide  hint  Kleinhirn- 

Umsinken nach  r.,  linksseit.  conj.  De- 

stiele. 

viation,  keine  Krampf bewe gangen, 
Opisthotonus. 

do. 

vord.  Ende  der  Alae 

Keine  Krampf  bewegungen,  ausser  Opis- 

ein. —  Pons. 

thotonus. 

36. 

do. 

r.   h.    und   mittlerer 

Rhythm.  Streckungen  und  Krümmun- 

Klhstiel  u.   medial. 

gen  der  Wirbels.,  Gähnbewegungen, 

flacher  Schnitt  zw. 

Stoss-   und   Laufbewegungen    aller 

Emin.  ter.  mit  sei  tl. 

Glieder,   Katzenbuckel,   Kopf  schüt- 

Verletzung d.  Haube. 

teln,  allg.  Tonus. 

37. 

do. 

beide  h.  Klhstiele. 

Kopf  nach  hinten,  leichter  Glonus  bei- 
der Faciales,  Nystagmus,  Trismus, 

— 

Strecktetanus  namentl.  d.  Vdrb. 

do. 

Emin.  teretes  bis  vor 

Umsinken  n.  1.,  Opisthotonus,  Nacken- 

d. vord.  Ponsrand. 

tetanus,  Streck-  und  Ruckbewegun- 
gen beider  Vb. 

38. 

do. 

beide  hint.  Klhstiele 

Rollen  nach  r.,  Strampeln  der  Vdrb., 

(r.  nicht  total). 

Strecken  der  Hb.,  Kopfschütteln, 
Glonus  d.  1.  Facialis. 

do. 

Striae  aoustbis  (hint. 

Umsinken  nach  r.,  ausser  kleinen  con- 

dem  hint.  Pensrand, 

vulsiv.  Pfotenbewegungen    des  Vb. 

seitl.  unvollst.). 

keine  Krampf  bewegungen. 

39. 

Nadelstich 

in  den  Vera,   infer. 

Umsinken  nach  1.,  Kopf  nach  1.,  Aus- 

links. 

gleiten  des  1.  Vb.  und  Hb.,  Manege 

nach  1.,  Nystagmus  nach  1.,  Rücken 
ooncav  nach  links,  Adductionsteta- 
nus  d.  1.  Vdbeins. 

Schnitt 

in  Vera.  sup.  und  r. 

Kopf  nach  hinten  1.,   Rollen  nach  r., 

Kleinhirn  hemisph . 

Schlagbewegungen  aller  Glieder,  conj. 

(Lob.  occ.  und  r.  h. 

rotator.  Deviation  nach  1.,  Rücken 

Kl  hat  verletzt). 

concav  nach  1.,  Glonus  d.  1.  Faeial. 
(Athembewegungen?),  Parese  des  r. 

Facialis. 

40. 

Schnitt 

durch  d.  Kuppe  des 

Vorsohiessen,  conj.  Augende v.  nach  1.. 

Vera.  sup.  (v.  vorn). 

Katzenbuckel,  Pendeln  d.  Wirbels., 
keine  Krampf  bewegungen. 

do. 

durch  d.  Thal,  optic. 

Vorschiessen  und  Känguruhstellung, 
leichte  Lauf-  u.  Schlagbewegungen. 

41. 

Stich 

in's  Tub.  valvul. 

Sprung  rückwärts. 

Zerstörung 

d.  Tub.  valvul. 

Schieb-  und  Scharrbewegungen  d.  Vb. 
nach  hinten. 

Schnitt 

Rautengrube  am  Ve). 

Umsinken  nach  r.,  kurzer  Streck teta- 

med.  ant.  schräg  bis 

nus  aller  Beine,  Kopf  nach  hinten, 

hinter  d.h.  Ponsr.(l. 

Lauf  bewegungen  und  intermittiren- 

nicht  bis  zur  Basis). 

der  Streckte  tan  us  aller  Beine« 

50' 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizungseffeot 


42. 


43 


44. 


45. 


46. 


47. 


48. 


49. 


50. 


Schnitt 


Schnitt 


Quer- 
schnitt 


Faradisch. 
Stroml6Cm. 


Schnitt 


Berührung 
u.  Verletzg 
Faradisch. 
Strom  14Cm, 
Verletzung 


Horizontal- 
schnitt 


Hakenver- 
letzung 

Quer- 
schnitt 


do. 


durch  d.  h.  r.  Klhst 
(z.  Th.  auch  d.  vor- 
deren mit  Verletzg. 
d.  r.  Hemisph.). 


durch  d.  Verm.  inf. 
u.  die  r.  Kleinhirn- 
hemisphäre. 

v.  Em.  ter.  r.  schräg 
nach  unten  u.  links 
nicht  bis  z.  Basis,  (r 

Brückenarm  verletzt) 

Bmin.  teretes.  (Elek- 
troden umsponnen). 


Loc.  coerul.  bis  nicht 
ganz  z.  h.  Ponsrand. 


Tub.  valvulae. 

der  r.  Emin.  ter. 

mit  dem  Elektroden 
knöpf. 

durch   den  Klhst.  r., 
Verm.  inf.  1.  Klh. 
hemisph.     Pulvinar 
u.  alle  Vierhügel. 

beider  Ciavae  1.  >  r. 


Loc  coer.  r.  Em.  ter. 
links  noch  im  Pons, 
Seiten  th.  verschont 

durch  d.  seitl.  Zwei- 
drittel des  r.  hint 
Kleinhirnst. 


Vorschiessen,  Umsinken  nach  links, 
Katzenbuckel,  tetanisches  Abstrecken 
aller  Beine.  Schlag-  und  Sprungbe- 
wegungen der  Hb.,  Rollen  nach  r. 
u.  1.,  Opisthotonus,  Nystagmus  nach 
r.,  Lauf  bewegungen  der  Hb. 

Vorschiessen,  Katzenbuckel,  tetan.  Ab- 
strecken aller  Beine,  Lauf-  u.  Stoss- 
bewegungen  aller  Beine,  Rollen  nach 
r.  und  1.,  Sphinxstellung. 

Umsinken  nach  1.,  Manege  nach  1., 
Lauf-,  Schlag-  und  Stossbewegaogen 
aller  Beine,  Opisthotonus. 

Hin-  und  Herwerfen,  Lauf-  und  Stoss- 
bewegungen  aller  Beine,  Rollen  und 
Fallen  nach  1.,  Vb.  tetanisch  abge- 
streckt, Kopf  nach  h.  1.,  Katzen- 
buckel, Blinzeln  r.  und  I. 

Kopfschütteln,  Streckung  beider  Hb., 
Niessbewegungen,  stoss  weise  Erschüt- 
terungen des  Körpers,  Schlagen  der 
Ohrlöffel. 

Rollen  naoh  links,  Nystagmus  nach  r. 

Umsinken  nach  1.»  Kopf  nach  h.  I., 
Nacken  tetan  us. 

Parese  des  r.  Mund  facialis;  nach  r.  um- 
gelagert: Rollen  des  Thiers  nach  r., 
bis  es  auf  der  linken  Seite  liegt. 

Rollen  nach  1.,  Vb.  tetanisch  abge- 
s treckt,  Hb.  tonisch  flectirt,  Kopf- 
scbütteln,  Fallen  nach  1.,  Lauf-  und 
Stossbewegungen  aller  Glieder« 

Umsinken  nach  l.,  Kopf  naoh  h.  1. 
Bei  Umlagerung  nach  r.  Wälzrer- 
suohe. 

Umsinken  nach  1.  Kopfschütteln.  Ru- 
dimentäre Schlagbewegungen  mit 
dem  1.  Hb.,  tetanisch e  Anziehungen 
aller  Beir.e. 

Rollen  nach  r.,  Strampeln  mit  allen 
Beinen.  Bleibt  auf  d.  r.  u.  1.  Seite 
liegen.  Atbembewegungen  nur  im 
I.  Mundfac.  Kopf  nach  h.  r.  Rota- 
tor.  conj.  Deviation  der  Augen  nach 
1.  (Parese  des  r.  Mundfacialis?). 
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No. 

Reizungsart. 

Reizungsort. 

Reizungseffeet. 

51. 

Quer- 

durch d.  grössten  Th. 

Kopfschütteln,  vereinzelte.  Laufbewe- 

schnitt 

der  r.   Clava,  Tub. 

gungen,  bleibt  auf  der  rechten  und 

acust.,   r.  Brücken- 

linken Seite  liegen. 

arm,  flach  unter  d. 

Boden  derRautengr. 

bis  in's  Pulvinar. 

. 

52. 

Faradische 

Tub.  valvulae  (Strom- 

Nacken tetanus,  Streckung  der  Vb.  und 

Reizung 

schleife     auf    die 

Hb.,  Mastication. 

17  Cm. 

Ciavae!) 

Meoh.  Reiz. 

Tub.  valvulae. 

Kein  Effect. 

Verletzung 

d.  r.  Clava  bis  in  d. 

Kopf  nach  b.  1.,  Rollen  nach  rM  ver- 

Corp.  restiforme. 

tioaler  Nystagmus,  Lauf-  u.  Streck- 
bewegungen aller  Beine* 

Quer- 

hinter d.  Vierhügeln 

Leichter  Opisthotonus,  Umsinken  naoh 

schnitt 

in  d.  Mitte  d.  Rau- 

rechts, leichter  Katzenbuckel,  Lauf- 

~ 

ten  gr.  nicht  bis  zur 
Basis,  würde  hinter 
d.  Pons  erscheinen. 

und  Tretbewegungen  aller  Beine. 

53. 

Mech.  Reiz. 

Tub.  valv. 

Kein  Effect. 

Farad.  Rei- 

Tub. valv. 

Erst  bei  15  Ctm.  Rollenabstand  Zu- 

zung 

sammenfahren  (Stromschleifen?). 

Mech.  Reiz 

Clava. 

Gleiohseit.  Nackencontraot. 

• 

Farad.  Rei- 
zung 120  Gm. 

Clava. 

do. 

do. 

Verm.  sup. 

Kein  Effect 

do. 

Cerebellarhem  isph . 

do. 

Quer- 

durch d.  h.  Vierhügel 

Mehrmaliges  Ausfahren  mit  allen  Glie- 

schnitt 

—  Pons,  etwas  hin- 
ter d.  vord.  Rand; 
Schleife  u.  lat.  Fuss- 
drittel  1.  nicht  ganz 
durchtrennt. 

dern,  sonst  keine  Krampfbewegungen. 

Mech.  Reiz. 

Clava, 

Gleichseitige  Nackencontraction. 

Auslöffelung  des  Wurms. 

Kein  Reizeffect. 

Faradisch. 

vord.  Ende  d.  1.  Ala 

Kopfschütteln,   einmalige  Confraction 

Stroml7Cm. 

cinerea. 

dos  r.  Hb.  und  r.  Vb. 

do. 

hinteres  Ende  der  1. 

Einmalige  Contraction  der  ganzen  r. 

Emin.  teres. 

Facialismuskulatur. 

do. 

genau    median    zwi- 

Beiderseitige Nackencontraction,   ver- 

schen Ala  ein.  und 

einzelte  Zuckungen  aller  Beine. 

Emin.  teretes. 

• 

54. 

do. 

Clava  r. 

Contraction  der  r.  Nackenmuskulatur, 
d.  r.  Vb.  und  r.  Hb. 

do. 

zwischen  Alae  ein.  u. 
Emin.  teret.  r. 

Zuckung  d.  r.  Vb.  und  d.  r.  Hb. 

Quer- 

hint. 4hügel  —  beide 

Keine  Krampfbewegungen. 

schnitt 

Hirnschenkel ;  lat. 
Fussdrittel  1.  nicht 
ganz  durch  trennt. 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizungseffeot. 


55. 


56. 


Faradisch. 
Strom  17Cm. 


Quer- 
schnitt 


57. 


AuslSffe- 

lung 

Mech.  Reiz« 

Faradisch. 
Strom  17Cm. 


58. 


Quer- 
schnitt 


59. 


do. 


60. 


do. 


61. 


62. 


do. 


do. 


Emin.  teret.  1.  (nach 
Wurmau8löffelung). 

hink  Vierhügel  (vor* 
her  Lasion  d.  Wur- 
mes u.  1.  Oocipital 
lappens)  —  beide 
Hirnschenkel,  1.  Fass- 
drittel 1.  nicht  ganz 
durohtrennnk 

v.  Wurm  u.  z.  Tb.  d 
Cerebellarhemisph 

in  d.  ganz.  Rauten gr. 
grübe  v.  u.  h. 

Seitent.  d.  Rautengr.v. 

Mitt. 

h. 

in  der  Medianlinie 


hinter  der  Mitte  der 
Rautengrube  bis  z. 
vorderen  Ponsrand 
(vorher  Läsion  der 
Clava). 

zw.  mittl.  und  hint. 
Rautendrittel  bis 
1  Mm.  vor  d.  hint. 
Ponsrand  (vorher 
Wurmläsion). 

vord.  Ende  der  Alae 
ein.  durch d.  1.  Hälfte 
d.  Oblong,  und  den 
1.  h.  Klhst. 

Hilus  und  Cerebellar- 
hemisph. bis  zum  h. 
Ponsrand. 

Emin.  teretes  durch 
l.  Brückenarm  u.  I 
h.  Klhst.  bis  1.  in  d. 
Pons,  r.  vor  d.  Pons. 


L.  tonische  Contraotion  des  OrbicuL. 
oculi,  Masseter,  der  Oberlippen  und 
Ohrmuskeln. 

Umsinken  nach  links,  Strampeln  und 
Schlagbewegungen  aller  Beine, 
rhythm.  Krümmungen  u.  Streckun- 
gen der  Wirbels. 


Nystagmus  nach  r.,  Lidzwinkern. 
Kein  Effect 

Lidhebung  «^ 

Orbicular.  oc.  Masseter,  Mundmus- 1« 
kulatur,  1.3 

einmalige,  zuweilen  mehrmalige yz 
Zuckung  v.  Hb.,  Vb.,  Nacken,    J* 

dasselbe,  nur  schwächer  u.  z.  Th.  auch 
gekreuzt. 

NB.  Opisthotonus  und  vereinzelte  Tret- 
bewegungen überdauern  zuweilen  d. 
Reizung. 

Umsinken  nach  r.,  massiger  Opistho- 
tonus, Katzenbuckel,  erst  tetanisehe 
Abstreokung  aller  Beine,  dann  tetan. 
Anziehung  der  Vb.  und  rhythmische 
Schlagbewegungen  d.  Hb.  Streckun- 
gen u.  Krümmungen  d.  Wirbels. 

Umsinken  nach  r. ,  leichter  Katzen- 
buckel, leichter  Opisthotonus,  ton. 
Abstreokung  aller  Beine,  dann  ton. 
Ansiehung  d.  Vb.  r.  rhythm,  Schlag- 
bewegungen der  Hb.  und  Krüm- 
mungen und  Streckungen  d.  Wirbels. 

Umsinken  nach  1.,  Katzenbuckel,  leich- 
ter Opisthotonus,  rudimentäre  verein- 
zelte Schlagbewegungen  der  Beine, 
tetan.  Anziehung  der  Vb.f  Kopf- 
schütteln. 

Katzenbuckel,  Kopfsohütteln ,  Umsin- 
ken nach  1.,  Tetanus  und  Schlag- 
bewegungen aller  Beine. 

Rollen  nach  1.,  erst  Schlagbewegungen, 
dann  tetan.  Abstreokung  aller  Beine. 
Kommt  auf  der  r.  Seite  liegend  zur 
Ruhe. 


Kritische  und  experimentelle  Untersuchungen  eto. 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort 


Reizungseffect. 


63. 


Quer* 
schnitt 


64a 


do. 


64b 


64b 


Oberflächl. 
Verletzung 

Quer- 
schnitt 


65. 


Meoh.  Reiz. 

do. 

do. 

do. 
Oberfläch). 
Verletzung 


Quer- 
schnitt 


66. 


Mech.  Reiz. 


r.  Bmin.  ter.  und  r. 
Loa  ooer.  durch  den 
mittl.  Th.  der  rech 
ten  Ponshätfte. 

Loci  ooerulei  —  beide 
Bindearme  (1.  nicht 
ganz  durchtrennt)  — 
r.  Hirnstiel,  1.  etwas 
hinter  d.  vord.Pons- 
rand. 

d.  1.  Ala  alb.  lat 


durch  d.  h.  Vierhügel 
und  beide  Hirnstiele 
(bis  auf  ein  schmales 
basal,  med.  Bündel). 


Tub.  valv. 

Clara  r. 
Ala  ein.  1.  v. 
Ala  alb.  lat  1.  v. 
d.  1.  Emin.  teres. 


hinter  d.  h.  Vierbügel 
r.  Bindearm  intact, 
desgl.  lat.  Theil  des 
linken  Pons. 


Med.  Rand  der  Alae 


Rollen  nach  r ,  Rücken  concav  nach  1., 
Kopf  nach  hinten.  Gonjug.  rotator. 
Augendeviation  nach  1.,  Wirbeln  mit 
dem  Schwanz,  Lauf-  und  Stossbewe- 
gungen  aller  Beine. 

Rollen  nach  1.,  Rücken  oonoav  nach  1., 
massiger  Opisthotonus,  Schlagbewe- 
gungen aller  Beine,  einzelne  Lauf- 
bewegungen der  1.  Hb. 


Kopf  nach  r.  h.,  Umsinken  nach  r., 
Vb.  ab  and  zu  tonisch  abgestreckt, 
öfters  Strampeln  aller  Beine. 

Umsinken  nach  r.,  Kopf  nach  r.  h., 
Strampeln  n.  Lauf  bewegungen  aller 
Beine,  Wälzen  nach  1.,  liegt  nur  auf 
der  r.  Seite.  Später  tetanische  Ab- 
steckung der  Hb.,  tetan.  Abziehung 
der  Vb. ,  später  Sohlagbewegungen 
mit  alten  Beinen  (ausser  r.  Vb.); 
länger  andauernde  Känguruhstellung. 

Kein  Effect 

Einmalige  Zuckung  d.  r.  Vb.  und  der 
r.  Nackenseite. 

Kein  Effect. 

Heftiges  Zusammenfahren,  Nystagmus. 

Umsinken  nach  l.,  Kopf  nach  h.  1., 
Rücken  concav  nach  1.,  Lauf-  und 
Scharrbewegungen;  dann  tetanische 
Anziehung  der  Vb.  (bei  sohlaffen 
Hb.),  dann  wieder  Stossbewegungen 
aller  Beine,  Ueberschlagen  bald  nach 
rM  bald  nach  1.,  leichte  Manege  nach 
1.  (1.  Hb.  u.  1.  Vb.  tetan.  angezo- 
gen, Schiebbewegungen  mit  d.  r. 
Hb.  und  r.  Vb.).  Nystagmus  nach 
r.  Verticales,  etwas  nach  1.  gerich- 
tetes Kopfschütteln.  Ton.  Contraotion 
beider  Orbicul.  oculi. 

Umsinken  nach  L,  extremste  Lordose 
u.  Opisthotonus,  tetan.  Abstreokung 
d.  Hb.  und  Vb.,  dazwischen  Stoss-, 
Tret-  und  Lauf  bewegungen  der  te- 
tan. Glieder.  Später  Katzenbuckel. 
Augen  und  Faciales  ruhig. 

Kein  Effect. 


ein.  1. 
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No 

■ 

Reizungsart. 

Reizungsort. 

Reizungseif ect 

Faradisch. 

Med.  Rand  der  Alae 

Contraotion  des  Nackens,  der  Kau-  u. 

Strom  17Cm. 

einer.  1. 

Oberlippenmuskeln  und  des  Mund- 
bodens.  Schiebt  s.  rückwärts.  Leich- 
ter Katzenbuckel,  vorübergehender 
Nystagmus  nach  1.,  leiohte  Abwei- 
chung d.  Kopfes  nach  r. 

■ 

do. 

do. 

Dasselbe,  aber  auch  tetan.  Streckung 

• 

beider  Hb.  u.  Vb. 

• 

Quer- 

durch d.  vord.  Vier 

Umsinken   nach   1.,  Laufbewegungen, 

schnitt 

hü  gel  bis  eben  hin- 

Strecktetanus -aller  Beine,  Zuckun- 

ter den  vord.  Pons- 

gen  der  Augen,  Opisthotonus,  leichte 

rand,  schmale  me- 

Lordose. 

diane  Leiste  intact. 

67. 

Blech.  Reiz. 

Ala  einer,  r. 

Kein  Effect  (ausser  langsamem  Nystag- 
mus nach  1.). 

Tiefe  Ver- 

1. Okzipitallappen. 

Kleine  rhythmische  Stusse  mit  Kopf 

letzung  des 

und  allen  Beinen,  leichtes  Vorwärts- 

Occipitallapp. 

drangen.    Nystagmus  wie  vorher. 

Quer- 

d. das  r.  Corp.  striat. 

Umsinken   nach   1«,  Deviation   beider 

schnitt 

und  d.  1.  Thal.  opt. 

Augen  nach  aussen  oben,  Mydriasis, 

bis  zur  Basis. 

dann  Rollen  nach  1.,  rhythm.  Krüm- 
mungen und  Streckungen  der  Wir- 
bels. Lauf-  und  Tretbewegungen 
aller  Beine. 

68. 

Kneifung 

d.  linken  N.  ocoipital. 

Zuckungen  d.  1.  Nackenmuskulatur  u. 

major. 

d.  1.  Orb.  ocul. 

Schnitt 

v.  r.  Corp.  restif.  zur 

Rollen  nach  r.v  verticaler  Nystagmus, 

1.  Fov.  post. 

Rücken  nach  1.  coneav. 

Quer- 

r.  zw.   beiden   Vier- 

Rollen nach  r.,  Opisthotonus,  Katzen- 

schnitt 

hügeln,  1.  durch  d. 

buckel,   Strecktetanus   aller  Beine, 

vord.  bis  zum  vord. 

vorübergehender  Tremor  d.  Hb. 

Ponsrand,  r.  schnei- 

det  er    eben   noob 

in    den    Pons    ein 

(Occipita  Happen  ver- 

letzt). 

69. 

Schnitt 

in  d.  r.  Seiten  sträng 

Sprung«,  dann  Scharrbewegungen,  Kopf 

im  Niveau  d.  1.  Cer- 

nach  rechts  gedreht,  leichte  Manege 

vicalnerven. 

nach  r. 

Quer- 

hint. den  Vierhügeln 

Umsinken  nach  1.,  Opisthotonus,  Katzen- 

schnitt 

durch  das  1.  Corp. 

buckel,    tetan.    Abstreckung    aller 

trapezoides. 

Beine,  Schlagbewegungen  der  tetan. 
gestreckten  Hb.,  Schlagen  mit  dem 
l.  Ohrlpffel, 

70. 

Schnitt 

seicht  in  d.  1.  Clava. 

Rückwärtsfahren,  leichte  Kopf- 
drehung nach  rechts. 

do. 

tief  in  d.  1.  Clava  bis 

Conjug.  rotator.  Augendeviation  nach 

zum  Tubero.  acust. 

1.     Rollen   nach   1.   Stertor.  Masti- 

. 

cation. 

Kritische  und  experimentelle  Untersuchungen  etc. 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizungseffeet. 


71. 


72. 


73. 


74. 


Quer- 
schnitt 


Mech.  Reiz, 
starke  me- 
chan.  Reiz. 
Mech,  Reiz. 
Faradisch. 
Strom  21  Gm. 
do.    17  Cm. 


do.    21  Cm. 
do. 
do. 


do.    17  Cm. 
Quersohn. 

Mech.  Reiz. 
Faradische 
Reiz.  17  Cm. 


Querschn. 


do. 


Mech.  Reiz, 
nach  Wurm- 
ausloffelung 
Faradisch. 
Strom  17  Cm. 


r.   hinter  d.  h.}  1 
durch  d.  h.  Vier- 
hügel  durch  Pons, 

dessen  med.  Theil  un- 
durohtrennt  blieb. 

I.  h.  Cervicalwurzel. 
Hinterstränge. 

Clara. 

I.  h.  Cerviealwurzel. 

do. 


Funic.  cuneat. 
Funic.  grac. 
Clava. 


Clara. 

durch  d.  1.  Cervical- 
markhälfte. 

Ala  alb.  med. 
Ala  alb.  med.  r. 


d.  d.  b.  Vierhügel  bis 
eben  hinter  d.  vord. 
Ponsrand. 

Vel.  med.  antio.  bis» 
hinter  d.  Corp.  tra- 
pez ,  r.  unvollkom- 
men ,  Hinter-  und 
Mittelstiele  intact. 

Emin.  teres. 
Ala  alb.  med. 
Ala  ein. 
Emin.  ter.  1. 

Ala  alb.  med.  1. 


Tetan.  Absteckung  aller  Beine,  Augen* 
deviation  wie  vorher,  Strampel-  und 
Stossbewegungen  aller  Beine,  ab  und 
zu  Rollen  nach  1. 

Kein  Effect. 

Gleichseitige  Naokencontraction. 

Gleichseitige  Nacken-  u.  Vb.-Contraet. 

do. 

Gleichseitige  Nacken-  und  Vb.  -Con- 
traction, Zukneifen  des  gleichseitig. 
Auges. 

Dasselbe  (heftiger). 

Dasselbe  (heftiger),  auch  Stöhnen. 

Dasselbe  (heftiger),  auch  Contraction 
des  Masseter  und  des  gleichs.  Orbi- 
oul.  or. 

Dasselbe,  auch  Contraction  d.  gleiohs. 
Hb.  u.  der  gekreuzten  Körperhälfte. 

Einmalige  Zuckung  des  1.  Vb. 

Kein  Effect. 

Ton.  Contraction  des  Nackens  r.,  dop- 
peis., links  beginnender  Clonus  des 
Ohrlöffels,  einmalige  Contraction  des 
r.  Orbicul.  oris,  ton.  Contraction  des 
r.  Vb.  u.  r.  Hb.,  Trismus  (Zungen- 
betheiligung  zweifelhaft). 

Umsinken  nach  r.,  Schlagbewegungen 
beider  Hb.,  tetanische  Streckung  d. 
r.  Vrdb.  ' 

Katzenbuckel,  Kopfschütteln,  rudimen- 
täre Schlagbewegungen,  Niessbewe- 
gungen  im  Facialis. 


} 


Kein  Effect. 


Intermitt.  ton.  Contraction  des  linken 
Mund-  u.  Augenfac. 

Intermitt.  ton.  Contraction  des  linken 
Mund-  u.  Augenfac,  des  1.  Vb.  und 
Hb.,  des  Mundbodens,  der  Masseteren, 
Vibriren  der  Zunge  und  Deviation 
nach  rechts. 
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No. 


Reizungsart 


Reizungsort. 


Reizungseifoct» 


75. 


76. 


77. 


78. 


79. 


Far.  Strom 

17  Cm. 
nach  Wurm- 
auslöffelung 
Far.  Strom 

17  Cm. 

zugleich  mit 

Verletzung 

Querschn. 


Mech.  Reiz. 


Far.  Beiz. 
8  Cm. 


Querschn. 


do. 


Meoh.  Reiz. 
Far.  Strom/ 
19  Cm. 


Med.  Hang  d.  Clava 

Ala  alb.  med. 

Vordere   Hälfte    der 
Rautengrube  (seitl.) 


Hink   Vierhügel   bis 
an  d.  vord.  Ponsrand 


(Entfern  ung  d .  ganzen 
Mittel-  und  Hinter- 
hirns) der  Schnittfl. 
d.  Haubentheils  mit 
d.  Scalpellstiele. 

des  Fusses. 


durch  beide  hintere 
Kleinhirnstiele  (1. 
auch  Binde-  und 
Brücke  narm  ange- 
schnitten, r.  Lasion 
d.  Emin.  teres.). 

d.  beiden  h.  Rlhstiele 
(links  ist  auch  der 
Brückenarm  ange- 
schnitten, r.  d.  Ala 
ein.  u.  AI.  alb.  lat. 
abgetragen)  nach 
Entfernung  d.  Tub. 
valvulae. 


d.  ganzen  Rautengr. 
vorderes  Drittel. 

Grenze  d.r.v  orderen 
u.  mittl.  Drittels. 


mittl.  Drittel, 
hint.  Drittel. 


Contraction  des  gleichseitigen  Nackens 

und  Vb. 
Vibriren  v.  Zungen-  und  Mundfaci&lis, 

Trismufl. 
Anziehung  aller  Beine,  intermittiren- 

der  Tetanus    beider    Mundfaoiales, 

Krümmung  der  Wirbelsäule. 

Kopf  nach  hinten,  Stöhnen»  Stoss-  u. 

Schlagbewegungen  der  tetan.  gestr. 

Beine,  dann  ton.  Abstreokung  aller 

Beine  — ,  Ruhe. 
Strampel-  u.  Laufbewegungen,  Facia- 

liscontractionen. 


Dasselbe,  auch  Opisthotonus  u.  Pleuro- 
thotonus,  ton.  Facialis-  und  Hypo- 
glos8uskrampf,  kleine  rhythmische 
Schlagbewegungen  d.  Vorderpfoten. 

Umsinken  nach  links,  kleine  rhyth- 
mische Schlagbewegungen  beider  Vb., 
Nystagmus  und  conj.  Augendevia- 
tion nach  rechts,  kein  Rollen. 


Umsinken  nach  rechts.  Tetanische 
Abstreokung  aller  Beine,  dann  mehr- 
faches Rollen  nach  r.,  dann  Schlag- 
bewegungen mit  d.  r.  Vdb.,  kurzer 
Opisthotonus  und  Lordose,  tetan. 
Anziehung  d.  1.  Vdb.,  tetan.  Zu- 
kneifen des  1.  Auges,  Deviation  des 
r.  Auges  nach  innen  unten.  Später 
noch  öfters  Rollen  nach  rechts  und 
Strampeln. 

Kein  Effect. 

Trismus,  Kieferverschiebungen,  Mund- 
bodencontraction. 

Kurze  rhythm.  Zuckungen  des  gleich- 
seitigen Augen-,  Ohr-  und  Mund- 
facialis,  ab  und  zu  tetan.  Zukneifen 
des  Auges  (unter  leichten  Vibra- 
tionen). 

Dasselbe,  schwächer. 

Stossweise  Zungenbewegungen,  Nacken- 
oontraction,  Vb.-  und  Hb.- Anziehun- 
gen, vorwiegend  gleichseitig. 


Kritische  und  experimentelle  Untersuchungen  etc. 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizungseffeet 


80. 


81. 


82. 


83. 


84. 
85. 


Dieselbe  Reizung  in  der 
fteilsillaie. 


Flächen- 
hafte Ver- 
letzung 
Spitze 

Far.  Strom 
do.    18  Cm. 

do. 

Far.  Strom 
18  Gm. 


d.  1.  AI.  einer. 


Loc.  ooerul.  1. 
Fov.  ant.  1. 

hinter.  Rautendrittel. 
Fov.  ant.  r.  seitl. 


Fov.  antr.  mehr  med. 

Fov.  ant.  weiter  hin- 
ten. 
Sieh  seiist  aberlassei  zeigt  das  Tfcler: 


Querscbn. 


Far.  Strom 
17—22  Cm. 


Far.  Strom 
17  Cm. 

Oeffnung 
(mit  Messer) 


im  Hilus  der  Rauten- 
grube zum  Corp.  tra- 
pez.,  nur  d.  medial. 
Theile  des  letzt,  sind 
völlig  durohtrennt. 

Fov.  ant.  vorn  1. 

Fov.  ant.  etwas  weiter 
hinten  u.  seitlich. 


genau  median. 
Fov.  ant. 

d.  Membr.  obturat. 


Brhebl.  schwächerer,  doppelseitiger 
Effect  im  mittleren  Drittel  der  Rau- 
tengrube; gar  kein  Effect  bei  Lage- 
rung der  Elektrode  auf  dem  vord. 
Drittel. 

Kopf  nach  hinten,  Zusammenfahren, 

Nystagmus. 


Einmalige  rotator.  Walzung  d.  1.  Auges. 
Tonische  Contraction  des  1.  Mund-  und 

Augenfac.  mit  leichten  Vibrationen. 
Rhythmisch  intermittirender  Tetanus 

d.  Vb.,  Hb.  und  des  Nackens. 

Tonisoher  Krampf*)  erst  d.  r.  Vb.  u. 
Hb.,  dann  aller  Beine  (z.  Th.  auch 
rhythmisch  unterbrochener  Streck- 
tetanus). 

Dasselbe,  der  ganze  r.  Facialis  bethei- 
ligt sich. 

Stärkerer  tonischer  Krampf  der  Beine 
und  des  Rückens. 

Streoktetanus  aller  Beine,  Katzen- 
buckel, Opisthotonus,  Wirbelsäule, 
concav  nach  L,  Schlagbewegungen 
der  Vb.,  Nystagmus  nach  r.,  Schla- 
gen des  1.  Ohrlöffels.  Ab  und  zu 
Rollen  nach  r. 

Streoktetanus  aller  Beine,  Kopfschut- 
teln.  Einzelne  Lauf  bewegungen  der 
Vorderb. 


Ton.  Masseterenkrampf,  erst  1.,  dann 

auch  rechts. 
Ton.  Krampf  des  Orbicul.  oculi,  dann 

oris    links,   dann   der  Beine  links, 

schliesslich  auch  der  Beine  r.  und 

der  Masseteren« 
Kein  Effect. 

Gleich-  und  doppelseitige  Facialiscon- 
traction. 

Leichter  Opisthotonus  und  leichter  Te- 
tanus der  Vb*  und  Hb. 


•)  Dabei  auch  mehrfache  Läsionen  des  Bodens. 


782 


Prof.  Dr.  Otto  Binswanger, 


No. 

Reizungsart. 

Reizungsort. 

Reizungseffeot 

Querschn. 

v.  Hilus  links  bis  z. 

Umsinken  nach  l.    Kein  Rollen.   Lauf- 

Eingang d.  Aquaed., 

bewegungen.  Tetanische  Absteckung 

an   der   Basis  sind 

der  Vb. ,  leicht  tonische  Spannung 

beide  Ped.  cer.  bis 

der  Hb. 

auf  d.  lat  Drittel  d. 

r.  durchtrennt. 

Qu  ersehn. 

am  hinteren  Ende  d. 

Zusammenfahren,  kurze  tonische  An- 

Calamus.  L.  Seiten» 

ziehung  aller  Beine. 

Vorderstrang  bleiben 

undurchtrennt. 

86. 

Querschn. 

Vorder.  Rautendrittel 

Umsinken   nach  links,  Katzenbuckel, 

bis   dicht  vor    den 

Schlagbewegungen   und  tetan.  Ab- 

Pons,    Binde     und 

streckung  aller  Beine. 

Brückenarme  erhalt. 

87. 

Far.  Strom 
17  Cm. 

unter  d.  Vel.  med.ant 

Kein  Effect. 

(nach  theilw.  Wurmausloffelung.) 

Faradiscb. 

Fov.  antic  vorn. 

Trismus. 

Strom  17Cm. 

do.   etw.  weit.  hint. 

Augenfacialis  "j 

do. 

Ohrenfacialis  >  gleichseitig. 

do. 

Mundfacialis  J 

ibid.  etwas  seitlicher 

Tonische  Contraotionen  (z.  Th.  Lauf- 
bewegungen) aller  Beine,  d.  Nackens, 
beider  Faciales  und  Trismus. 

ibid.  etwas  weiter  hin- 
ten. 
Ala  alb.  lat. 

Schwächere  Krampf  bewegun gen  d. Beine 

Starke  Krampf  bewegungen  der  Beine 

und  des  Nackens. 

88. 

Querschn 

v.  r.  Tub.  acust.  (das 

Umsinken    nach    1.,    leichter   Katzen- 

medial eingeschnit- 

buckel, keine  Krampf  bewegungen. 

ten  ist)  bis  zur  Me- 

dianlinie am  hintern 

Rande    des    Corpus 

trapezoid. 

Rückenmark   (Schul- 

Adductionsbewegung der  üb. 

. 

terhöhe). 

Far.  Reiz. 

d.  oberen  Schnittfl. 

Rhythm.  Contraotionen  in  Brust-  und 

17  Cm. 

Vb.  muskeln. 

do.    17  Cm. 

d.  unteren  Schnittfl. 

Rhythm.  Bewegungen  der  Hb.  und  des 

» 

Schwanzes. 

Querschn. 

Lendenmark. 

Adductionsbewegung  der  Hb. 

Far.  Reiz. 

d.  unteren  Schnittfl. 

Einmalige  Bewegung  im  Schwanz  und 

17  Cm. 

Lendenmuskulatur. 

89. 

Querschn. 

Loci  coerul.  bis  dicht 

Momentanes    Zusammenfahren,    sonst 

vor  d.  vord .  Ponsrand 

kein  Effect. 

Far.  Reizg. 

d.  peripheren  Schnitt» 

15  Cm. 

flache. 

(n.  Auslöffel. 

1.  Gegend  d.  Pes.     1  Ausser  gelegentlichen  Kau-  und  Facia- 

d.  Grosshirns) 

1 

lisbewegungen  kein  Effect 
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No. 


Reizungsart. 


Reizungsort. 


Reizungseffect. 


2.  Vermiß. 

3.  Cerebellarbemis- 
phärc 

4.  Gegend   des  Teg- 
mentam. 


} 


kein  Effect. 


Iffech.  Reiz. 


der  Schnittfläche. 


Trismus ,  Nacken  contraction ,  tetan. 
Streckung  der  Wirbels,  und  Hb., 
tctan.  Anziehung  d.  Vb.,  Wimmern, 
Facialiscontractionen ,  Sohlagbewe- 
gungen  der  Vb. 

Nirgends  Effect. 


Betrachten  wir  zuerst  die  Reizversuche. 

Die  Einstiche  mit  der  spitzen  Nadel  in  den  seitlichen  Feldern 
des  mittleren  und  vorderen  Drittels  der  Rautengrube  machen  die 
von  Nothnagel  beschriebenen  Ergebnisse:  Opisthotonus,  convulsi- 
vische  Bewegungen  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten,  daneben  aber 
auch  conjugirte  Augenablenkung,  Nystagmus,  Rollbewegungen  nach 
der  verletzten  und  entgegengesetzten  Seite  und  namentlich  bei  Ver- 
letzung der  Eminentia  teres  „Klonus"  des  Mundfacialis  vornehmlich 
der  verletzten  Seite.  Die  Krampfbewegungen  der  Versuchsthiere  so- 
wohl bei  diesen,  als  auch  allen  anders  gearteten  Versuchen  müssen, 
soweit  sie  die  Extremitäten  betreffen,  als  tetanische  Streckungen  und 
Bewegungen  der  Glieder  und  bei  den  gewaltigen  rhythmischen  Stössen 
als  Lauf-,  Stampf-,  Tret-,  Strampel-  und  Schlagbewegungen  bezeichnet 
werden,  oft  gewannen  sie  auch  den  Charakter  kurzer  klonischer 
Zuckungen,  die  aber  niemals  mit  den  isolirten  klonischen  Krämpfen 
bei  der  Reizung  der  motorischen  Rindentheile  verwechselt  werden 
konnten,  denn  immer  betraf  die  klonische  Erschütterung  die  ganze 
tetanisch  gespannte  Extremität.  Die  Bewegungen  des  Rumpfes  waren 
stossartig  auftretende  Streckungen  und  Beugungen  der  Wirbelsäule. 
Von  der  Durchstechung  mit  dem  Steckenbleiben  der  Nadel  wurde  aus 
den  früher  angegebenen  Gründen  bald  Abstand  genommen,  insbeson- 
dere da  dann  der  Ort  der  Reizung  und  die  Ausdehnung  der  Verletzung 
durch  die  bei  den  Krämpfen  unvermeidliche  Zerreissung  der  Mark- 
substanz schwer  bestimmbar  war.  Es  zeigten  einzelne  Controllver- 
suche  mit  isolirter  seitlicher  Durchstechung  des  Kleinhirns,  dass  ein 
Theil  der  Erscheinungen  der  Kleinhirnverletzung  zugerechnet  werden 
nmss.  Ebenso  konnten  spätere  Beobachtungen  lehren,  dass  die  ein- 
seitigen Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  der  Nystagmus,  die  Augen- 
deviation, das  verticale  und  horizontale  Kopfschütteln  auf  Rechnung 
der  Verletzung  der  Kleinlnrtistiele  geschrieben  werden  mussten.     Be- 
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weisender  sind  sicherlich  flachere,  nur  das  obere  dem  Boden  des 
Ventrikels  zugekehrte  Drittel  verletzende  Stiche  mit  sofortigem 
Zurückziehen  der  Nadel  ans  dem  Operationsfelde,  es  genügten  aber 
auch  die  ganz  oberflächlichen  Verletzungen  mit  der  stumpfen  NadeL 
Die  ersten  krampfhaften  Zuckungen,  Zusammenfahren  des  Thieres, 
tetanisches  Anziehen  oder  Abstossen  der  Extremitäten,  Krümmung 
der  Wirbelsäule,  Opisthotonus  und  auch  Nystagmus  werden  gelegent- 
lich schon  beobachtet  beim  Lösen  der  hinteren  arachnoidalen  Ver- 
schlussplatte der  Rautengrube  und  der  Hebung  des  Hinterwurms 
(Tuber  valvulae).  Anfänglich  wurden  diese  motorischen  Reizerschei- 
nungen auf  die  unvermeidliche  Berührung  und  Reizung  des  Wurms 
bezogen,  bis  weitere  Versuche  ergaben,  dass  Beruhrungen  und  selbst 
umfängliche  oberflächliche  Verletzungen  des  Wurms  ganz  ohne  der- 
artige Reactionen  des  Versuchstiers  ausgeführt  werden  können,  so 
lange  Zerrungen  des  Ponticulus  und  der  arachnoidalen  seitlichen 
Schlussplatten  und  die  damit  unvermeidbar  verknüpften  Reizungen 
der  Ciavae  verhütet  werden.  Langsame  sorgfältige  Lösung  dieser 
Deckgebilde  des  Ventrikels  ist  also  unerlässlich ,  wenn  nicht  die 
Versuchsergebnisse  von  Anfang  an  getrübt  werden  sollen.  Die  Rauten- 
grube wird  dann  in  der  oben  geschilderten  Weise  freigelegt  und 
möglichst  eng  begrenzte  Berührungen  und  oberflächliche  Verletzungen 
des  Ventrikelbodens  ausgeführt.  Es  empfiehlt  sich  nicht,  mehrere 
oder  doppelseitige  derartige  Berührungen  auszuführen,  da  dann  natürlich 
über  die  Wirkung  jeder  einzelnen  bei  der  Erzeugung  des  Gesammt- 
bildes  der  erzeugten  Erampfzustände  kein  abschliessendes  Urtheil 
gewonnen  werden  kann.  Man  ist,  wie  ich  gleich  hinzufügen  will, 
leicht  geneigt,  mehrere  solcher  Reizungen  bei  ein-  und  demselben 
Thiere  sich  folgen  zu  lassen,  da  die  Folgeerscheinungen  bei  ganz 
flachen  engumschriebenen  Verletzungen  sich  rasch  vollständig  aus- 
gleichen, und  bin  auch  ich  der  aus  Gründen  der  Sparsamkeit  mit 
Versuchstieren  und  des  Eifers,  reichere  Erfahrungen  zu  sammeln, 
naheliegenden  Versuchung  anfänglich,  wie  die  Protocolle  lehren,  öfters 
unterlegen. 

Es  ist  zweckmässig  dem  Reizversuche,  wenn  alle  Erscheinungen 
abgeklungen  sind,  die  Quertrennung  der  Brücke  in  ihrem  vorderen 
Drittel  ohne  Berührung  der  ersten  Reizstelle  folgen  zu  lassen,  also 
von  der  vorderen  grossen  Querspalte  nur,  auszuführen.  In  andern 
Fällen  ist  aber,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  die  umgekehrte 
Versuchsanordnung  (erst  Durchschneidung,  dann  Reizung)  vorzu- 
ziehen. 

Von  grossem  Interesse  sind   diese  Reizversuche,   da   sie   lehren, 
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dass  bei  ganz  flachen  circumscripten  Verletzungen  einer  Seite  vor- 
zugsweise die  Extremitäten  der  entsprechenden  Körperhälfte  in  teta- 
nische  Starre  und  krampfende  Bewegungen  geriethen.  Im  Einzelnen 
ergiebt  sich  Folgendes:  Wird  die  Kuppe  oder  der  mediale  Abhang 
einer  Glava  nahe  am  hinteren  Winkel  der  Rautengrube  berührt,  so 
erfolgt  a)  bei  leichten  Berührungen  im  Moment  der  Berührung  kurz- 
dauernde Gontraction  der  gleichseitigen  Nackenmuskutatur  und  Streckung 
des  gleichseitigen  Vorderbeins,  bei  längerem  Verweilen  der  Nadel  an 
der  gereizten  Stelle  und  gleichzeitiger  oberflächlicher  Verletzung  der- 
selben (in  Folge  der  heftigen  Bewegung)  verbreitet  sich  die  Erregung 
auf  die  ganze  Wirbelsäule  und  das  gleichseitige  Hinterbein.  Zu 
gleicher  Zeit  tritt  contralateraler  horizontaler  Nystagmus  beider 
Augen  ein,  d.  h.  bei  Verletzung  der  rechten  Glava  linksseitiger  Nys- 
tagmus und  umgekehrt.  Zuckungen  im  Gebiete  der  vom  Facialis, 
Hypoglossus  und  dem  motorischen  Trigeminusaste  versorgten  Muskeln 
treten  dabei  nicht  auf.  Der  Kopf  ist  nach  der  Seite  der  Verletzung 
abgelenkt  b)  Wird  die  mechanische  Reizung  an  derselben  Stelle 
mehrfach  wiederholt  und  dringt  die  Nadel  etwa  millimetertief  und 
mehr  seitlich  ein,  so  erfolgt  heftiges  Zusammenfahren  des  Thieres, 
Opisthotonus  und  Torticollis  nach  der  verletzten  Seite  hin,  Katzen- 
buckelstellung des  Rückens,  heftiges  horizontales  und  verticales  Kopf- 
schütteln, Nystagmus,  Manegebewegungen  nach  der  verletzten  Seite, 
Lauf-,  Scharr-  und  Tretbewegungen  mit  allen  Extremitäten,  das  Thier 
fällt  leicht  auf  die  der  Verletzung  entsprechende  Körperseite  über, 
es  erfolgen  aber  keine  Rollbewegungen.  Bei  langsamem  Aufrichten 
verharrt  es  in  kauernder  Stellung,  doch  macht  es  Abwehr  (Strampel- 
bewegungen). —  Bei  Umlegung  auf  die  entgegengesetzte  Seite  erfolgen 
dann  Hebung  des  Kopfes,  Schütteln  desselben,  heftige  Scharr-  und 
Laufbewegungen.  Es  handelt  sich  bei  diesen  letztgenannten  com- 
plicirten  Erscheinungen  augenscheinlich  um  tiefergreifende  Reizvor- 
gänge, die  denjenigen  bei  Verletzungen  der  Corpora  restiformia  sehr 
nahe  kommen.  Nur  fehlen  hier  die  Rollbewegungen,  die  bei  tiefer- 
greifenden Verletzungen  der  Strickkörper  im  engeren  Sinne  beobachtet 
werden. 

Die  ersten  Versuche  aber  zeigen  die  grösste  Debereinstimmung 
mit  einfachen  reflectorisch  erregten  Bewegungen,  der  Beweis  für  diese 
Entstehung  ist  leicht  zu  führen,  indem  mechanische  Reizung  der 
hinteren  Wurzel  der  1.  und  2.  Gervicalnerven  die  gleichen  Erschei- 
nungen mit  Ausnahme  des  Nystagmus  hervorruft. 

Berührung  und  oberflächliche  Verletzung  —  diese  immer  in  dem 
Sinne  aufzufassen,  dass  durch  nachherige  genauere  Untersuchung  bei 
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Einschnitten  in  die  verletzte  Stelle  ein  Substanzverlust  als  auf  die 
Ependymplatte  beschränkt  nachgewiesen  wird  —  des  medialen  hintersten 
Abschnittes  der  Rautengrube  (distales  Ende  der  funiculi  teretes  vieler 
Autoren)  bleiben  ohne  allen  Effect,  ebenso  Berührung  der  Ala  cinerea. 
Dann  die  Berührung  der  Ala  alba  lateralis  und  der  seitlichen  inneren 
Begrenzungsfläche  der  Glava  macht  die  obigen  Erscheinungen  sub  a 
und  bei  Eindringen  der  Nadel  diejenigen  sub  b. 

Ueberschreitet  man  mit  der  Nadel  das  hintere  Drittel  der  Rauten- 
grube, dem  oberen  Rande  der  Ala  cinerea  entsprechend,  so  treten  bei 
Berührung  der  medialen  Theile  keine  motorischen  Reizerscheinungen 
auf,  wohl  aber,  sobald  jenseits  dieser  Stellen  das  Tuberculum  acusticum 
und  die  weiter  vorngelegenen,  äusseren  seitlichen  Theile  berührt  und 
oberflächlich  verletzt  werden.     Beim  Passiren  des  Tuberculum  acusti- 
cum   erfolgt   heftiges   Zusammenfahren    des    Thieres   und    tetanische 
Spannung  der  Vorder*  und  Hinterbeine,  allgemeine  ausgeprägte  Con- 
vulsionen  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  in  der  öfters  erwähnten 
Art  treten  aber  in. heftigster  Weise  bei  Berührung  der  Fovea  anterior 
auf.    Die  vordersten,  unter  dem  Velum  medulläre  anticum  gelegenen 
Abschnitte  der  Rautengrube  zeigen  bei  einfachen  Berührungen  keine 
Reizeffecte.     Eine    besondere    Berücksichtigung    verdienen    die  Reiz- 
versuche  im  Gebiete   der  Eminentia  teres,    da   ihre  Ergebnisse   mit 
denjenigen  von  Nothnagel  in  Widerspruch   stehen.     Oberflächliche 
Berührungen  blieben  auch  in  unseren  Versuchen  ohne  Wirkung;  ebenso 
waren  kleine  Verletzungen   oder   selbst  tiefere  Stiche   oft  von  moto- 
rischen Reizerscheinungen  nicht  gefolgt,  in  anderen  Fällen  aber  konnten 
sowohl  im  Hundfacialis  clonische  Zuckungen   und  zwar   doppelseitig 
als  auch  doppelseitiger  tetanischer   und  clonischer  Krampf  des  Orbi- 
cularis    oculi    bei    tiefer    (1  Millimeter  und  darüber)  greifenden  Ver- 
letzungen   im    Gebiete   dieses   Ventrikelabschnittes    beobachtet    wer- 
den.   Dieser    ungleiche  Erfolg   legt   die  Analogie   mit  den  mechani- 
schen Reizversuchen   der  motorischen  Abschnitte   der  Grosshirnrinde 
nahe,  indem  auch  dort,  wie  Luciani  zuerst  gezeigt  hat,  innerhalb 
der    elektrisch    erregbaren  Gentren  gelegentlich,    aber    nicht  immer 
und  nicht  an  allen  Stellen  des  betreffenden  Centrums,  durch  mecha- 
nische Einwirkungen    motorische  Reizeffecte    erzielt    werden   können. 
Ausserdem  ist  eine  andere  den  anatomischen  Verhältnissen  der  Emi- 
nentia teres  entnommene  Erwägung  sicherlich  am  Platze.   Diese  Stelle 
des  Ventrikelbodens   birgt   bekanntlich    das  Zwischenstück  und  das 
innere  Knie  der  Facialiswurzel  und  den  Facialis- Abducenskern  (Mey- 
nert).    Es  ist  wohl  denkbar,  dass  mechanische  umschriebene  Reizung 
innerhalb    dieses   Gebietes   nur   dann   motorische   Reizerscheinungen 
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hervorruft,  wenn  die  dem  Facialisursprong  zugehörigen  medialen 
Theile  des  Facialisabducenskerns  von  der  Reizung  betroffen  waren, 
oder  aber,  die  Möglichkeit  der  mechanischen  Erregung  motorischer 
intramedullärer  Wurzelfasern  vorausgesetzt,  wenn  letztere  im  grösseren 
Umfange,  nach  völliger  Sammlung  der  Wurzelfasern  am  vorderen  Ende 
der  Eminentia  teres  resp.  dem  innern  Knie  berührt  und  verletzt 
worden  sind.  Auch  ist  bei  tieferen  Verletzungen  mit  der  Nadel  eine 
Reizung  des  eigentlichen  Facialiskerns  nicht  ausgeschlossen.  Man 
neige  diesem  oder  jenem  Erklärungsversuche  zu,  für  jeden  Fall  weist 
diese  eigenartige  Beziehung  des  Facialisursprungs  zur  Eminentia  teres 
auf  die  Möglichkeit  höchst  ungleichartiger  Versuchsergebnisse  bei 
ihrer  mechanischen  Reizung  hin. 

Der  Schluss  ist  also  wohl  gerechtfertigt,  dass  halbseitige  isolirte 
und  oberflächliche  Berührungen  und  Verletzungen  des  »Krampfbezirks* 
der  Rautengrube  halbseitige  motorische  Reizerscheinungen  der  gleich- 
seitigen Extremitätenmusculatur  bedingen,  und  dass  die  bei  tiefen 
Stichen  auftretenden  allgemeinen  Krampfbewegungen  den  unvermeid- 
lich tiefer  greifenden  und  umfänglichen  Verletzungen  der  medullären 
Theile  entspringen.  — 

Bevor  ich  auf  die  Deutung  der  mechanischen  Reizversuche  im 
Allgemeinen  eingehen  kann,  bedarf  es  der  kurzen  Schilderung  der 
Ergebnisse  der  elektrischen  Prüfung  der  Rautengrube.  Diese  besitzt 
den  grossen  Vortheil,  dass  alle  Verletzung  der  medullären  Substanz 
bei  ihr  vermieden  werden  kann.  Es  wird  dadurch  der  Einwand,  der 
gegen  alle  obigen  Reizversuche  einschliesslich  derjenigen  Nothnagels 
erhoben  werden  kann,  dass  die  motorischen  Reizerscheinungen  viel- 
leicht von  der  geringeren  oder  umfänglicheren  Zerstörung  resp.  Reizung 
sensibler  und  motorischer  Gentralstationen  oder  Bahnen  herrühre,  bei 
geeigneter  Versuchsanordnung  beseitigt.  Denn  eine  scharfe  Grenze 
der  Reizversuche  im  obigen  Sinne  und  bei  der  Versuchsanordnung 
Nothnagel's  von  den  Durchschneidungsversuchen  wird  niemals  ge- 
zogen werden  können.  Werden  die  Electroden  unter  dem  Unterwurm 
eingeschoben,  so  erfolgt  im  Momente  des  Eingehens  mit  denselben 
ein  heftiges  Zusammenfahren  des  Thieres  mit  Zurückwerfen  des  Kopfes, 
Beugung  und  Streckung  der  Wirbelsäule,  tetanischer  Spreizung  der 
Vorderbeine  und  Stossbewegungen  der  Hinterbeine.  Das  Thier  mues 
deshalb  bei  der  Einführung  der  Electroden  sorgfältig  festgehalten 
werden,  sonst  misslingt  der  Versuch,  indem  durch  diese  gewaltige 
Erschütterung  die  Electroden  die  Ventrikelfläche  in  ausgedehntem 
Masse  zerstören  und  dann  das  ganze  Heer   der  oben  beschriebenen 
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Krampferscheinungen  hervorgerufen  wird.  Es  mag  dieses  mit  ein 
Grund  gewesen  sein,  warum  Nothnagel  von  den  elektrischen  Heil- 
ungen Abstand  nahm.  Man  lernt  aber  bald,  diesen  ersten  Anprall 
zu  vermeiden. 

Die  Ursache  desselben  ist,  wie  früher  erörtert  wurde,  die  mit 
dem  Einführen  der  Electroden  verknüpfte  Zerreissung  der  hinteren 
und  seitlichen  Arachnoidalfalten  mit  dem  Ponticulus  und  die  dadurch 
bedingte  mechanische  Reizung  der  Glavae.  Eine  sorgfältige  Lüftung 
der  Rautengrube  wird  also  eine  nothwendige  Vorbedingung  sein.  — 
Für  die  vorderen  Abschnitte  ist  eine  Abtragung  des  Wurms  unab- 
weisbar. Zur  Reizung  wurden  in  der  Regel  schwächste  faradische 
Ströme  verwandt  (ein  Bunsen'sches  Element,  Rollenabstand  des 
Dubois  -  Reymond'schen  Schlitteninductoriums  17— 21  Gtm.),  nur  in 
einzelnen  Fällen  wurde  der  Strom  verstärkt,  um  die  Möglichkeit  der 
Erzeugung  wirklicher  epileptischer  Anfälle  zu  ergründen. 

Ein  plötzliches  zu  Grundegehen  der  Versuchsthiere  durch  Ath- 
mungs8tilistand,  infolge  von  Stromschleifen  auf  das  Respirationscentrum 
habe  ich  nie  beobachtet,  überhaupt  war  ein  Einfluss  der  Reizung 
auf  die  Athmung  nicht  gesetzmässig  nachzuweisen.  Es  ergab  sich, 
dass  die  mechanische  Reizung  mit  oberflächlicher  Berührung  und  die 
elektrische  Erregung  in  ihrer  Wirkungsweise  nicht  übereinstimmen. 
Es  ist  nicht  angängig,  dieses  ausschliesslich  durch  die  ausgiebigere 
Verbreitung  des  Reizes  mittelst  Stromschleifen  auf  die  weitere  Um- 
gebung der  gereizten  Stelle  zu  erklären,  da  die  weitere  Untersuchung 
lehrte,  dass  die  Reizungen  an  eng  benachbarten  Stellen  ganz  ver- 
schiedene Wirkungen  aufweisen  konnten.  Die  faradische  Reizung 
der  Glava  ergiebt  gleichartige  tonische  Gontractionen  des  Nackens, 
des  Masseter  und  des  Orbicularis,  bei  längerer  Dauer  der  Reizung 
wird  der  Krampfzustand  doppelseitig  und  geht  auf  gleichseitiges 
Vorderbein,  gekreuztes  Vorderbein,  Wirbelsäule  (tetanische  Streckung 
oder  Krümmung)  und  die  Hinterbeine  über.  Der  Krampf  schwindet 
sofort  mit  Aufhören  der  Reizung. 

Im  hinteren  Drittel  der  Rautengrube  längs  der  Medianlinie 
(Ala  alba,  funiculus  teres)  ergiebt  faradische  Reizung:  Vibriren  der 
Zunge,  d.  i.  kurze  intermittirende  Erschütterungen  derselben,  Deviation 
der  Zunge  nach  der  gereizten  Seite,  bei  längerer  Dauer  intermittirende 
tonische  Gontraction  des  gleichseitigen  Mund-  und  Augenfacialis,  des 
gleichseitigen  Vorder-  und  Hinterbeins,  Trismus,  tonische  Gontraction 
des  Mundbodens,  Klonus  der  Ohrlöffel,  Opisthotonus.  Eine  isolirte 
Reizung  der  Ala  cinerea  ist  selbst  bei  kleinsten  Elektroden  und  ge- 
ringster   Stromstärke    bei    ihrer    Schmalheit    kaum    durchzuführen, 
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wenigstens  ergaben  meine  Versuche  in  diesem  Punkte  keine  beweisenden 
Thatsachen.  Man  wird  also  nur  die  medialen  von  den  seitlichen 
Partieen  in  diesem  hinteren  Abschnitt  unterscheiden  können.  In 
diesen  letzteren  konnten  keine  motorischen  Reizerscheinungen  im 
Gebiet  des  Facialis  und  Hypoglossus  beobachtet  werden,  wohl  aber 
des  motorischen  Trigeminus,  des  Nackens  und  der  Extremitäten,  diese 
Versuche  fallen  in  ihren  Ergebnissen  völlig  mit  denjenigen  bei  Reizung 
des  medialen  Abhanges  der  Clava  zusammen.  Im  mittleren  Drittel 
der  Rautengrube  längs  der  Medialspalte  bis  zum  hinteren  Ende  der 
Eminentia  teres  entsteht  bei  schwächsten  Strömen  und  kurz  dauernder 
Reizung:  ein-  und  doppelseitige  Contraction  der  Nackenmuskeln,  des 
gleichseitigen  Vorder-  und  Hinterbeins.  — 

Seitlich  am  hinteren  Rande  der  Eminentia  teres  gleicher  Reiz- 
erfolg. Dabei  tonischer  Krampf  des  gleichseitigen  Orbicularis  oculi, 
des  Masseter  und  des  Mundbodens. 

Im  vorderen  Drittel  der  Rautengrube:  median  (Eminentia  teres) 
ergiebt  Reizung  tonische,  oft  aber  auch  rhythmisch  unterbrochene 
(Klonus?)  Gontractionen  der  ganzen  Facialismusculatur,  dann  der 
Masseteren  und  des  Mundbodens  (Trigeminus),  jedoch  keine  Nacken- 
und  Extremitätenkrämpfe;  seitliche  Reizung  (Locus  coeruleus  resp. 
Fovea  anterior)  macht  heftigsten  Trismus  gleichseitige  Lidhebung, 
dann  intermittirende  Facialiszuckungen  und  tetanischen  Krampf  des 
Nackens,  der  übrigen  Wirbelsäule  und  aller  Extremitäten  mit  nach- 
folgenden (auch  kurze  Zeit  nach  Ausführung  der  Reizung  nachdauernden) 
Lauf-,  Stoss-  und  Tretbewegungen.  Bei  Reizung  dieser  Stelle  er- 
scheint die  allgemeine  Erschütterung  des  Thieres  sofort  mit  Einsetzen 
der  lokalisirten  einseitigen  Reizung  und  führt  durchweg  zu  Verletzungen 
des  Ventrikelbodens. 

Aus  diesem  Grunde  ist  das  Ende  des  Versuches  immer  mit  den 
Folgeerscheinungen  dieser  letzteren  verknüpft  und  werden  die  er- 
wähnten Lauf-,  Stoss-  und  Tretbewegungen   damit  zusammenhängen. 

In  anderen  Versuchen  wurden  einzeln  umsponnene  geknöpfte 
Nadelelectroden  (mit  1 — 2  Millimeter  Abstand  der  Knopfenden  von 
einander)  längs  der  Mittellinie  bei  unversehrtem  Kleinhirn  nach  vorn 
bis  unter  das  Velum  medulläre  anticum  langsam  vorgeschoben.  Es 
erfolgte  tetanische  Spannung  der  ganzen  Körpermuskulatur  mit  heftigem 
Zusammenfahren  des  Thieres  und  vereinzelten  Zuckungen  aller  4  Beine. 
Bei  Abweichung  von  der  Mittellinie  traten  die  oben  beschriebenen 
Uebergänge  von  ein-  und  doppelseitigen  Krampferscheinungen  auf. 
Niemals   aber    erfolgten    allgemeine   ausgeprägte    epilep- 
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tische    Anfälle.      Mit   Aufhören    der   electrischen   Reizung 
schwanden  alle  Erscheinungen  sofort. 

Ich  wende  mich  nun  zn  den  Durchschneidungsversucben.  Es  ist 
schon  früher  hervorgehoben  worden,  dass  eine  totale  Quertrennung 
der  Medulla  und  der  Brücke  ohne  eine  gleichzeitigeVerletznng  der  Klein- 
hirnstiele nicht  ausführbar  ist.  Es  ist  deshalb  von  Interesse,  die 
Folgen  der  isolirten  Verletzungen  derselben  vorher  kennen  zu  lernen, 
um  einen  Massstab  gewinnen  zn  können,  welche  Erscheinungen  auf 
ihre  Rechnung  zn  setzen  sind.  Bei  einseitiger  Durch trennung  treten 
die  bekannten  Roll-  und  Wälzbewegungen  zugleich  mit  den  Schlag-, 
Lauf-  und  Tretbewegungen  der  Extremitäten  auf.  Die  Krampfer- 
scheinungen sind  dabei  so  stürmiscb,  dass  eine  genauere  Bestimmung 
derselben  zur  Zeit  der  heftigsten  Action  kaum  möglich  ist.  Auch 
muss  bemerkt  werden,  dass  eine  isolirte  Durchtrennung  der  einzelnen 
Kleinhirnstiele  beim  Kaninchen  bei  der  Kleinheit  der  Verhältnisse 
und  der  damit  verknüpften  engen  Zusammenlagerung  aller  3  Stiele 
niemals  gelungen  ist  Dringt  der  Schnitt  über  dem  Tuberculum 
acusticum  seitlich  und  nach  oben,  so  schneidet  man  unfehlbar  in  den 
Hilus  der  Hemisphäre,  trifft  also  Theile  des  Bindearms  und  des 
Brückenstieles.  —  Ist  der  Schnitt  nach  unten  gerichtet,  so  werden 
Theile  des  Brückenstieles  mit  verletzt.  Es  konnte  demgemäss  über 
die  Beziehungen  der  Verletzung  der  einzelnen  Stiele  zur  Richtung 
der  Rollbewegung  kein  abschliessendes  Urtheil  gewonnen  werden. 
Nur  schien  es,  als  ob  bei  vorwiegender  Durchtrennung  der  hinteren 
Stiele  die  Rollbewegungen  nach  der  Seite  der  Verletzung,  bei  vor- 
wiegender Betheiligung  der  Brücken  und  Bindearme  aber  nach  der 
entgegengesetzten  Seite  stattfanden  (Bechterew).  In  gleicher  Weise 
war  es  auch  unmöglich,  über  die  Richtung  der  Augendeviation  und 
des  Nystagmus,  sowie  der  Wirbelsäulekrümmung  ein  gesetzmässiges 
Verhalten  nachzuweisen.  Ich  werde  auf  diese  Frage  bei  Mittheilung 
der  Versuche  an  Hunden  zurückzukommen  haben.  Wohl  aber  kann 
ausgesprochen  werden,  dass  die  Beobachtungen  von  Curschmann, 
die  Rollbewegungen  wären  nur  auf  Verletzungen  des  Tuberculum 
acusticum  zurückzuführen  und  hätten  reine  Durchschneidungen  der 
Kleinhirnstiele  nur  Zwangslage  zur  Folge,  nicht  richtig  sind.  Vielmehr 
gewann  ich  den  Eindruck,  dass  bei  den  Versuchen  von  Curschmann 
nur  die  medialen  Bündel  der  hinteren  und  vorderen  Kleinhirnstiele, 
die  direkt  zum  Hilus  der  Hemisphäre  führen,  durchtrennt  worden 
waren,  grössere  Theile  der  Corpora  restiformia  aber  verschont  ge- 
blieben sind.  Auf  dieser  Versuchsanordnung  mag  der  Widerspruch 
seiner  Ergebnisse  mit  denjenigen  der  andern  Untersucher  beruhen. 
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Von  grösster  Wichtigkeit  scheinen  mir  aber  doppelseitige 
Durchschneidangen  der  Kleinhirnstiele  zu  sein.  Die  Roll- 
bewegungen fallen  bei  gelungenen  Versuchen ,  bei  denen  die  Ver- 
letzung auf  beiden  Seiten  die  gleiche  Ausdehnung  erlangt  hat,  weg, 
die  Lauf-  und  Tretbewegungen,  sowie  krampfhaftes  Kopf- 
schütteln bleiben  bestehen.  In  anderen  Fällen  aber  tritt  nur 
eine  tetanische  Streckung  der  Extremitäten  und  der  Wirbelsäule  auf, 
während  die  genannten  Bewegungen  nur  im  Beginn  der  Reizung  ver- 
einzelt beobachtet  werden.  Diese  tonische  Spannung  der  Körper« 
muskulatur  war  auch,  wie  ich  nebenbei  bemerken  will,  bei  ander- 
weitigen Reizungen  und  Verletzungen  des  Kleinhirns  aufgetreten.  Es 
ist  also  die  Anschauung  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  auch 
die  Reizung  von  Leitungsfasern  des  Kleinhirns  zum  verlängerten  Mark 
resp.  zur  Brücke  auf  die  Spannungszustände  der  Körpermuskulatur 
und  andere  motorische  Reizwirkungen  desselben  von  Einfluss  sind. 
Freilich  ist  das  Kaninchengehirn  kaum  geeignet,  diese  Frage  zu  einer 
endgültigen  Entscheidung  zu  bringen,  da  auch  bei  diesen  Durch- 
trennungen der  Kleinhirnstiele,  falls  sie  ausgiebig  erfolgen  sollen, 
benachbarte  Theile  des  verlängerten  Markes  verletzt  werden  können, 
welche,  wie  nachher  gezeigt  werden  soll,  die  grösste  Bedeutung  für 
das  Zustandekommen  all  dieser  motorischen  Reizerscheinungen  be- 
sitzen. Die  weitere  Erfahrung  bei  meinen  Versuchen  hat  ausserdem 
gelehrt,  dass  nach  doppelseitiger  Durchschneidung  der  Kleinhirnstiele 
die  Quertrennuug  des  verlängerten  Markes  in  der  gleichen  Weise 
wirkt,  wie  die  ausschliessliche  Ausführung  der  letzteren  Operation. 
Man  muss  also  sagen,  dass  die  für  das  Kaninchen  möglichen  Vor- 
bedingungen derartiger  Quertrennungen  des  verlängerten  Markes 
einerseits  eine  Mitverletzung  der  Kleinhirnstiele  nicht  vermeiden  lassen, 
dass  aber  auch  andererseits  der  Einfluss  dieser  Neben  Verletzung  auf 
den  Gesammtversuch  nicht  festgestellt  werden  kann.  Die  Durch- 
schneidungen der  Medulla  oblongata  und  der  Brücke  bestätigten  die 
Versuchsergebnisse.  Nothnagel's  und  ermöglichten  insbesondere 
durch  die  Ausführung  partieller  Durchschneidungen  und  Quertrennun- 
gen des  Marks  am  hinteren  Vierhügelrande,  sowie  durch  die  elek- 
trische Reizung  der  unteren  Schnittfläche  einige  nicht  unwesentliche 
Erweiterungen. 

Die  totalen  Durchschneidungen  im  Bereiche  der  Brücke  bedingen 
die  von  Nothnagel  beschriebenen  allgemeinen  Gonvulsionen  der 
Extremitäten  und  des  Rumpfes,  der  Charakter  derselben  ist  schon  bei 
den  Reizversuchen  als  Lauf-,  Stoss-,  Tret-  und  Strampelbewegungen 
bezeichnet  worden,  bei  diesen  Durchschneidungen  ist  der  Krampf  bald 
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so  stürmisch  and  so  überwältigend,  dass  ein  Auseinanderhalten  dieser 
Bewegungsformen  nur  beim  Abklingen  der  Convulsionen  möglich  ist. 
Deber  die  Betheiligung  der  Gesichts-,  Zungen-  und  Augenmuskeln  ist 
in  den  Nothnagel'schen  Versuchen  kein  bestimmtes  Ergebniss  er- 
langt werden.  Bei  der  Versochsanordnung,  bei  welcher  das  Messer 
vom  hinteren  Ende  der  Rautengrube  aus  eingeführt  wird,  muss  die 
Schnittrichtung  vorzugsweise  (in  Folge  des  steilen  Abfalls  des  Hin- 
terhauptskörpers nach  vorn  und  unten)  eine  von  hinten  oben  nach 
vorn  unten  gerichtete  sein  und  müssen  demgemäss  die  Schnitte  auf 
der  Ventrikelfläche  meist  mehrere  Millimeter  weiter  nach  hinten  ge- 
legen sein,  als  an  der  ventralen  Brückenfläche.  Es  werden  sehr 
häufig  völlig  gelungene  Quertrennungen  im  vordersten  Theile  der 
Brücke  erreicht,  bei  denen  die  dorsale  Begrenzungslinie  nur  wenige 
Millimeter  nach  vorn  vom  vorderen  Rande  der  Ala  cinerea  gelegen 
ist.  Wie  ich  später  zeigen  werde,  ist  aber  aus  anatomischen  Gründen 
die  Oertlichkeit  der  Verletzung  der  dorsalen  und  lateralen  Theile  des 
Brückentheils  der  Medulla  oblongata  von  entscheidender  Bedeutung 
für  das  Zustandekommen  und  die  Ausdehnung  der  Krampferschei- 
nungen, während  die  Lage  des  Schnittes  in  der  ventralen  Brücken- 
hälfte kaum  von  wesentlichem  Einfluss  darauf  zu  sein  scheint.  Wird 
aber  das  Messer  längs  der  Ventrikelfläche  möglichst  weit  nach  vorn 
geschoben,  so  ist  zur  ausgiebigen  Schnittführung  eine  plötzliche,  fast 
verticale  Aufrichtung  des  Messergriffes  nothwendig,  die  ohne  wesent- 
liche Verletzungen  des  Wurms,  Zerrung  der  hinteren  Kleinhirnstiele 
und  der  Glavae  nur  schwer  durchführbar  ist,  sehr  häufig  unvollstän- 
dige Durchtrennungen  der  Brücke  bedingt  und  auch  bei  gelungenen 
totalen  Durchschneidungen  bis  zur  Kleinhirngrenze  —  an  der  Basis 
nicht  selten  zur  Durchschneidung  der  Medulla  hinter  dem  hinteren 
Ponsrande  führt.  Es  mag  bei  dieser  Gelegenheit  bemerkt  werden, 
dass  bei  mittelgrossen  Kaninchen  die  eigentliche  Brücke  nur  eine 
Länge  von  5  —  6  Mm.  besitzt.  Dass  diese  nach  hinten  gerichtete 
Durchtrennung  des  Brückentheils  der  Medulla  oblongata  nicht  von 
Krämpfen  gefolgt  ist,  sobald  der  hintere  Ponsrand  vor  dem  unteren 
Schnittende  gelegen  ist,  kann  ich  in  dieser  allgemeinen  Fassung  nicht 
bestätigen.  Freilich  fehlen  in  diesem  Falle  die  heftigen  allgemeinen 
convulsivischen  Erschütterungen  des  Versuchstiers,  wie  sie  bei  reinen 
Quertrennungen  im  mittleren  Dritttheil  der  Rautengrube  und  des  Pons 
gemäss  den  Nothnagel'schen  Ergebnissen  beobachtet  werden;  wohl 
aber  treten  noch  längere  Zeit  nach  Ausführung  des  Schnittes  Stoss- 
und  Laufbewegungen  vorzugsweise  in  den  Hinterbeinen,  Streckungen 
und  Beugungen  des  Rumpfes,  Opisthotonus  und  vereinzelte  Lauf-  und 
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Strampelbewegungen  der  Vorderbeine  auf;  in  anderen  Fällen  war  nur 
eine  tetanische  Streckung  der  hinteren  Extremitäten  nachweisbar. 
Diese  Erscheinungen  waren  vorhanden,  sobald  der  Schnitt  noch  im 
Gebiete  des  Corpus  trapezoides  gelegen  war.  Weiter  rückwärts  ge- 
legene Schnitte  durch  die  Medulla  oblongata  lösten  ausser  der  mit 
der  Schnittföbrung  gesetzten  einmaligen  motorischen  Reizung  keine 
Krampferscheinnngen  aus,  dorsal  war  dann  der  Schnitt  an  der  oberen 
Grenze  des  hinteren  Drittels  der  Rautengrube  gelegen.  Noch  tiefer 
geführte  Schnitte  trafen  das  Gebiet  der  Ala  cinerea  und  tödteten  durch 
Verletzung  der  Vaguskerne  (Nothnagel). 

Dass  nicht  die  untere  ventrale  Grenze  des  Schnittes  von  wesent- 
licher Bedeutung  sei,  lehren  vor  allem  die  Durchschneidungsversuche 
von  der  grossen  vorderen  Querspalte  aus.  Ich  muss  noch  einer  Feh- 
lerquelle bei  diesen  Versuchen  Erwähnung  thun,  nämlich  der  Ver- 
letzung der  Spitze  des  Hinterhauptslappens  bei  unvorsichtigem  Zu- 
rückschieben des  Grosshirns,  es  erfolgen  dann,  wahrscheinlich  durch 
Verletzung  des  von  Nothnagel  gefundenen,  durch  mechanische  Reize 
erregbaren  „Krampfbezirkes«  in  der  hinteren  Hemisphärenspitze  (vgl. 
Virchow's  Archiv  Bd.  58,  S.  420 ff.)  die  gewaltigsten  Erschütte- 
rungen des  Versuchsthieres  mit  Emporscbleudern,  Vorwärtsschiessen, 
allgemeinen  Streckkrämpfen  u.  s.  w.  Das  von  Nothnagel  hervor- 
gehobene gelegentlich  zu  beobachtende  laute  klägliche  Schreien  der 
Versuchsthiere  nach  diesen  Verletzungen  kann  aber  auch  vorhanden 
sein  ohne  jede  Verletzung  des  Grosshirns,  bei  Durchschneidungen  im 
Bereiche  der  hinteren  Vierhügel.  Es  ist  bei  der  Schnittführung  von 
oben  nach  hinten  unten  viel  leichter  senkrecht  zur  Längsaxe  des  Hin- 
terhirns zu  schneiden;  in  der  Mehrzahl  der  Versuche  wird  der  Schnitt 
die  Kuppe  des  hinteren  Vierbügelpaares  mit  verletzen,  umfänglichere 
Schrägtrennungen  der  Vierhügel  sind,  wie  erwähnt,  sehr  häufig  von 
heftigen  Schmerzäusserungen  des  Thieres  begleitet,  reine  Quertren- 
nungen der  Vierhügelgegend  durch  die  Hirnschenkel  sind  von  verein- 
zelten Laufbewegungen,  tetanischer  Abstreekung  der  Hinterbeine, 
katzenbuckelartiger  Verkrümmung  der  Wirbelsäule,  tetanischer  An- 
ziehung der  Vorderbeine  und  des  Nackens  gefolgt,  eine  Haltung,  die 
in  den  Protokollen  als  „Känguruhstellung"  bezeichnet  ist.  Dabei 
werden  nicht  selten  eigentümliche  rutschende  Bewegungen  der  hin- 
teren Kürperhälfte  beobachtet,  die  man  als  Goitusbewegungen  bezeich- 
nen könnte. 

Dringt  das  Messer  zwischen  Vierhügel  und  Kleinhirn  —  letzteres 
kann  bei  massigem  Abwärtsdrücken  des  Kopfes  immer  leicht  vermie- 
den werden  —  senkrecht  in  die  Tiefe,   so   fällt   der  Schnitt  an  der 
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Basis  viel  zu  weit  nach  vorn  in  das  Corpus  candicans  resp.  Ganglion 
interpedunculare  der  Substantia  perforata  posterior,  die  Schnittrich- 
tung muss  deshalb  immer  vertical  zur  knöchernen  Schädelbasis,  also 
etwas  nach  hinten  gerichtet  sein.  Es  wird  dann  im  Boden  der  Rau- 
tengrube immer  die  vordere  Hälfte,  bei  steiler  Messerhaltung  das  vor- 
dere Drittel  unter  dem  Yelum  medulläre  antic.  durchschnitten,  wäh- 
rend der  Schnitt  an  der  Basis  dicht  vor  dem  vorderen  Ende  der 
Brücke  gelegen  ist.  Gelingt  diese  letztgenannte  Messerführung,  also 
Quertrennung  der  Grosshirnschenkel  ohne  Verletzung  der  Vierhagel 
und  der  Ponssubstanz,  so  tritt  eine  momentane  allgemein  tetanische 
Spannung  der  Glieder,  Lidblinzeln,  Opisthotonus  ein,  alle  übrigen 
convuUivischen  Erscheinungen  fehlen  aber.  Bei  stärkerer  Neigung 
des  Nackens  kommen  Schrägtrennungen  in  der  Weise  zu  Stande,  dass 
der  Schnitt  an  der  Basis  näher  dem  hinteren  Ende  des  Pons  gelegen 
ist,  während  er  in  der  Rautengrube  im  mittleren  Drittel  sich  befindet. 
Es  sind  dies  die  wirksamsten  Schnitte  zur  Erzeugung  der  allgemeinen 
Gonvulsionen  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten.  Und  umgekehrt 
gleitet  bei  Hebung  des  Kopfes  das  Messer  leicht  nach  vorn  und  unten 
und  schneidet  in  der  Rautengrube  durch  das  vordere  Drittel  an  der 
Basis  dicht  hinter  dem  vorderen  Ponsrande  durch.  In  diesen  Fällen 
sind  trotz  der  Durchtrennung  der  Substanz  des  Pons  —  es  handelt 
sich  im  ungünstigsten  Falle  um  das  Erhaltenbleiben  der  untersten 
ventralen  Querlamellen,  während  der  Haubentheil  und  die  dorsalwärts 
tief  gelegenen  Querbündel,  die  Gegend  der  Brückenkerne  und  der 
Pyramidenbündel  vom  Schnitt  betroffen  sind  —  die  Krampferschei- 
nungen auffällig  geringfügig.  Es  bestanden  nur  wenige  tetanische 
Streckungen  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes,  vereinzelte  Schlag-, 
Stoss-  und  Laufbewegungen  derselben,  aber  nur  selten  länger  dauernde 
allgemeine  Krampfbewegungen.  Bemerkenswerth  sind  auch  manche 
Versuche  mit  unvollständigen  Durchtrennungen  des  Markes  und  der 
Brücke.  Einmal  gelang  es  in  der  vorderen  Hälfte  der  Rautengrube 
in  der  Höhe  der  Fovea  anterior  und  entsprechend  der  Eminentia  teres 
eine  isolirte  Durchschneidung  der  medialen  Theile  des  Ventrikelbo- 
dens und  der  Brücke  auszuführen,  also  in  der  Gegend,  wo  totale 
Quertrennungen  von  den  heftigsten  allgemeinen  Körperconvulsionen 
gefolgt  sind.  Der  Erfolg  war  aber  wider  Erwarten  geringfügig:  das 
Thier  sank  nach  links  um,  zeigte  Kopfschütteln,  rudimentäre  Schlag- 
bewegungen mit  dem  linken  Hinterbein,  tetanische  Anziehungen  aller 
Beine. 

In  anderen  Versuchen  war  die  Durchschneidung  an  der  ventralen 
Fläche  unvollständig,  es  zeigte  sich  das  gesetzmässige  Verhalten,  dass 
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die  vollentwickelten  convulsivischen  Anfälle  auftreten  können,  wenn 
nur  die  zwei  oberen  dorsalen  Dritttheile  der  Brücke  durchtrennt,  also 
die  tiefen  Querfaserzüge  erhalten  geblieben  waren,  oder  aber  wenn 
nur  die  seitlichen  Theile  der  Rautengrube  und  der  Bracke  bei  Erhal- 
tenbleiben der  medialen  Bündel  vom  Schnitt  betroffen  waren,  üeber 
den  Erfolg  halbseitiger  Durchtrennungen  konnte  ans  einschlägigen 
Versuchen  kein  bestimmter  Schluss  gezogen  werden,  bald  traten  nur 
vereinzelte,  gleichseitige  Lauf- und  Tretbewegungen,  tetanische  Streckun- 
gen beider  Hinterbeine,  bald  allgemeine  doppelseitige  convulsivische 
Anfälle  auf.  Die  Schnittführung  ist  bei  ungefesseltem,  nur  festgehal- 
tenem Thier  zu  unsicher,  reine  Hemisectionen,  welche  die  Mittellinie  in 
der  ganzen  Dicke  nicht  überschritten  hatten  und  zu  gleicher  Zeit  die 
ganze  eine  Ponshälfte  durchtrennt  zeigten,  sind  nicht  gelungen.  Zum 
Schlüsse  dieser  Mittheilungen  aus  den  Versuchsprotokollen,  welche 
die  tabellarische  Zusammenstellung  ergänzen  und  erläutern  sollen, 
muss  ich  bezüglich  der  Durchschneidungsversuche  nochmals  auf  die 
Betheiiigung  der  Muskeln  der  Zunge,  der  Kiefer,  des  Gesichts  und 
der  Augen  an  den  Convulsionen  zurückkommen. 

Ueber  Bewegungen  der  Zunge  konnten  während  der  Anfälle  na- 
turgemäss  keine  Erfahrungen  gesammelt  werden,  in  vereinzelten  Fällen 
war  Trismus  und  Mastication  zu  verzeichnen,  doch  war  dies  nur  bei 
gleichzeitigen  Verletzungen  in  der  Tiefe  der  Kleinhirnstiele  beobachtet 
worden.  Der  Mundfacialis  war  ebenfalls  nur  in  wenigen  Beobach- 
tungen betheiligt,  leichte  rhythmische  Zuckungen  der  Nasenflügel 
(Niessbewegungen)  und  Zuckungen  der  Mundwinkel  waren  die  einzig 
feststehende  Betheiligung  desselben,  in  anderen  Beobachtungen  war 
die  Lähmung  eines  Mundfacialis  deutlich  nachweisbar,  doch  bandelte 
es  sich  dann  immer  um  tiefere  seitliche  Einschnitte  in  die  Gegend 
der  Kleinhirnstiele. 

Bei  reinen  Quertrennungen  des  Markes  sind  nirgends 
sichere  positive  Ergebnisse  der  Mitbetheiligung  des  Mund- 
facialis an  den  Convulsionen  verzeichnet;  im  Gegentheil 
konnte  einige  Male  das  absolute  Ruhigbleiben  des  Gesichts 
sicher  constatirt  werden.  In  gleicher  Weise  sind  auch  die  Augen- 
äste des  Facialis  am  Krämpfe  unbetheiligt  befunden  worden,  wenn 
nicht  seitliche  Verletzungen  bis  fn  die  Gegend  der  Kleinbirnstiele 
stattgefunden  hatten.  Es  wurde  dann  Lidblinzeln,  aber  auch  Läh- 
mungen der  Augenschliesser  bemerkt.  Bezüglich  der  Augenmuskeln 
war  Nystagmus  und  coningirte  Augendeviation  mit  und  ohne  rotato- 
rischen Nystagmus  bei  gleichseitiger  Kleinhirnstielverletzung  zu  ver- 
zeichnen. —  Bei    Verschontbleiben  dieser   lateralen   Grenztbeile   ist 


796  Prof.  Dr.  Otto  Binswanger, 

eine  entscheidende  Beobachtung  im   positiven   Sinne   nicht  gemacht 
worden. 

Was  lehren  diese  Versuche?  Welche  Bedeutung  ist  den  motori- 
schen Reizerscheinungen  beizumessen  und  welche  Beziehungen  besitzen 
dieselben  zum  epileptischen  Anfalle?  Die  reizbaren  Stellen  der  Ran- 
tengrube  beginnen  am  unteren  Ende  derselben  mit  den  Endanschwel- 
lungen der  Puniculi  graciles  und  gehen  l&ngs  der  Alae  albae  latera- 
les, am  inneren  Rande  des  Tuberculum  acusticum  vorbei  bis  zur 
seitlichen  Begrenzung  der  Rautengrube  nahe  ihrem  vorderen  seitlichen 
Winkel.  Medialwärts  erstrecken  sie  sich  im  unteren  und  mittleren 
Dritttheil  bis  zum  lateralen  Rande  der  Alae  cinereae,  in  den  vorderen 
Theilen  bis  zum  lateralen  Rande  der  Eminentia  teres,  die  vordere 
Grenze  ist  durch  die  Fovea  anterior  resp.  den  Anfangstheil  des  Locus 
coeruleus  gegeben.  Diese  Grenzlinien  decken  sich  mit  den  von  Noth- 
nagel gegebenen  Raumbestimmungen  des  Krampf  bezirks.  Innerhalb 
desselben  lassen  sich  sowohl  bei  oberflächlicher  Berührung  als  auch 
elektrischer  Reizung  gesetzmässige  Beziehungen  einzelner  Punkte  mit 
bestimmten  motorischen  Reizeffecten  nachweisen.  Die  mechanische 
Reizung  ist  in  ihrer  Wirkung  genau  controlirbar  und  begrenzter  als 
die  elektrische  Prüfung,  letztere  besitzt  den  Vortheil,  mechanisch  nicht 
erregbare  und  tiefer  in  der  Substanz  des  Markes  gelegene  erregbare 
Stellen  ohne  Zerstörungen  des  Ventrikelbodens  auffinden  zu  lassen 
und  in  viel  feinerer  Weise  Abstufungen  des  gesetzten  Reizes  zu  er- 
möglichen. Mit  minimalen  Stromstärken  und  pasaenden  Elektroden 
lässt  sich  bei  kürzerer  Dauer  der  Reizung  die  Ausbreitung  ausge- 
dehnter Stromschleifen  wohl  vermeiden.  Wohl  aber  complicirt  sich 
das  Bild  durch  die  Möglichkeit  mittelst  der  elektrischen  Reizung  auch 
ausserhalb  des  oben  umschriebenen  seitlichen  Bezirkes  der  Rauten- 
grube in  den  medialen  Theilen  derselben  elektrisch  erregbare  Stellen 
aufzufinden.  Ich  werde  auf  letztere  zurückzukommen  haben,  eine 
Vereinigung  der  Ergebnisse  beider  Reizarten  zeigt  Folgendes:  in  der 
seitlichsten  Stelle  des  Uebergangstheils  des  mittleren  und  vorderen 
Ventrikelabschnittes  (lateraler  oberer  Rand  der  Fovea  anterior)  erfolgt 
eine  tonische  Gontraction  des  Mundbodens  und  der  Masseteren  (moto- 
rischer Trigeminusa8t)  in  der  Fovea  anterior,  also  bei  geringfügiger 
medialer  Verschiebung  der  Reizstelle  heftigste  allgemeine  Gonvulsionen 
der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  in  der  Form  tonischer  (tetanischer) 
Spannung  der  Glieder  und  stürmischer  Schlag-,  Lauf-  und  Stossbe- 
wegungen,  dann  folgen  die  vom  Facialis  versorgten  Augen-,  Ohr-  und 
Mundmuskeln,  dann  die  Zungenmuskeln  (Hypoglossus)  und  annähernd 
gleichzeitig  erneute  isolirte  tetanische  Erregungen  des  Vorder-  und 
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des  Hinterbeins,  den  Schluss  stellt  die  tonische  Erregung  der  Nacken- 
muskulatur bei  medialer  Clavareizung  dar. 

Eine  Abweichung  von  dieser  Reihenfolge  ist  auf  Grund  einiger 
Versuche  vielleicht  für  die  obere  Gontrolstation  der  tonischen  und 
associirten  motorischen  Erregungen  der  Vorder-  und  Hinterbeine  ge- 
boten. Es  war  dann  die  erregbare  Stelle  für  den  motorischen  Trige- 
minus  in  der  Fovea  anterior,  also  medial  und  hinter  dem  Locus  coe- 
ruleus  gelegen  und  die  Stelle,  von  welcher  aus  die  stürmische  Erre- 
gung der  Extremitäten  erfolgte,  an  ihrem  lateralen  Rande  nahe  dem 
vorderen  seitlichen  Hilusrande,  die  Elektroden  mussten  also  ganz 
seitlich  in  den  Winkel  des  Zusammenflusses  der  Kleinhirnstiele  ge- 
schoben werden,  um  die  allgemeinen  Körperbewegungen  hervorzurufen. 
Mit  dieser  letzteren  Darstellung  stimmt  auch  der  Erfolg  der  mecha- 
nischen Reizung,  an  dieser  Stelle  verursacht  leichteste  oberflächliche 
Verletzung  die  heftigsten  allgemeinen  Zuckungen,  wie  auch  Noth- 
nagel hervorhebt. 

Diese  Reizungen  ergaben  also  successive  tetanische  Erregungen 
der  gesammten  Körpermuskulatur,  denen  sich  in  den  vorderen  Par- 
tien allgemeine  convulsivische  Bewegungen  der  Extremitäten  vom 
Charakter  eigenartig  coordinirter  Muskelactionen  zugesellten.  Die 
ersteren  bieten  vollständige  Analogien  mit  den  Folgeerscheinungen 
reflectorisch  erregter  Muskelcontractionen  dar,  wie  man  sich  leicht 
durch  Controlversuche  mittelst  elektrischer  Reizung  austretender  sen- 
sibler Wurzelfasern  oder  sensibler  Harkstränge  überzeugen  kann.  Die 
letzteren  müssen  Gentralstationen  höherer  zusammenfassender  geord- 
neter Reflexactionen  entsprechend  sein.  Zwei  Bahnen  sensibler  Lei- 
tung können  zur  Vermittelung  dieser  Reflexactionen  aus  anatomischen 
und  physiologischen  Gründen  hier  herangezogen  werden,  einmal  eine 
lange  sensible  Leitungsbahn  vom  Rückenmark  zum  Gehirne,  welche 
das  seitliche  motorische  Feld  der  Haube  passiren  dürfte  und  zweitens 
der  grosse  Faserzug  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel,  welche  sich 
lateroventralwärts  dem  seitlichen  motorischen  Felde  im  Haubentheile 
anlegt.  Das  umstehende  Schema,  welches  die  anatomische  Lagerung 
nur  in  soweit  andeuten  kann,  als  dies  zum  Verständniss  dieser  com- 
plicirten  Reflexactionen  nothwendig  ist,  veranschaulicht  die  mögliche 
Verknüpfung  und  Anordnung  dieser  durch  die  obigen  Versuche  auf- 
gefundenen Reflexcentren  mit  diesen  sensiblen  Nervenbahnen. 

In  dem  mittleren  und  vorderen  Theile  der  Rautengrube  gehören 
die  mittleren  und  absteigenden  Trigeminuswurzelgebiete  zu  den  reflex- 
vermittelnden Faserabschnitten,  es  ist  dabei  der  anatomischen  An- 
schauung der  Vorzug   gegeben,   dass   auch    die   absteigende  Wurzel 
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sensible  Fasern  birgt.  Hierfür  war  der  Umstand  massgebend,  dass 
Reizungen  im  vordersten  Theile  der  erregbaren  Zone  rotatorische 
Augenbewegungen  (Trochlearis)  und  Hebungen  der  oberen  Augenlider 
(Oculomotorius)  mit  bedingen.  Ans  Gründen  der  grösseren  Ueber- 
sichtlichkeit  sind  die  Verbältnisse  der  Rauten  grübe  in  etwa  öfacher 
Vergrößerung  dargestellt  und  ausserdem  die  Reflexcentra  in  weiterer 
räumlicher  Entfernung  auseinandergehalten,  als  dies  den  thatsäch  liehen 
Verhältnissen  entsprechen  wird.  Auch  ist  dadurch  ein  Theil  der  tiefer 
gelegenen  Reflexcentra  aus  dem  ßrückentheile  nach  unten  verschoben 
dargestellt  worden.  Für  zwei  derselben,  die  distal  gelegenen  Extre* 
mi täten- Centren  muss  dies  auch  den  Versuchen  von  Owsjannikow 
gemäss  direct  angenommen  werden,  da  dieser  Autor  bei  Kaninchen 
allgemeine  Extremitäten reflexe  bei  sensibler  Reizung  von  einer  Pfote 
aus  noch  hervorrufen  konnte,  wenn  das  verlängerte  Mark  nur  6  Mm. 
oberhalb  der  Spitze  des  Galamus  scriptorius  erhalten  war.  Massge- 
bend war  nach  diesen  Versuchen  die  Stelle  zwischen  5.  und  6.  Milli- 
meter der  genannten  Strecke,  indem  „die  allgemeinen  Reflexe  noch 
bestanden,  wenn  das  verlängerte  Mark  6  Mm.  oberhalb  der  Spitze 
des  Calamus  scriptorius  seiner  ganzen  Quere  nach  durchschnitten  ist, 
dass  sie  dagegen  verschwunden  sind,  wenn  die  Messer'schen  5  Mm. 
von  dem  genannten  Ort  entfernt,  das  Mark  der  Quere  nach  durch- 
trennt habe".  Damit  ist  also  nur  bewiesen,  dass  5  Mm.  oberhalb 
des  Calamus  scriptorius  die  Centren  für  verallgemeinerte  Reflexe  be- 
ginnen, mit  anderen  Worten,  dass  die  Sammelcentren  der  Niveau- 
centren des  Rückenmarks  ihre  untere  Grenze  daselbst  besitzen.  Der 
umgekehrte  Schluss  dieses  Autors,  dass  mit  seinen  Versuchen  die 
obere  Grenze  der  Werkzeuge,  durch  welche  alle  Glieder  des  Kanin- 
chens zu  geordneten  Reflexbewegungen  verknüpfbar  sind"  festgestellt 
sei,  ist  meiner  Ansicht  nach  mit  seinen  Versuchsergebnissen  nicht 
vereinbar.  Auch  Wem  icke  fasst  diese  Versuche  in  dem  oben  ge- 
gebenen Sinne  auf,  dass  damit  nur  eine  untere  Grenze  höherer  Re- 
flexaetionen  gefunden  sei. 

Die  Versuche  von  Owsjannikow  weisen  weiterhin  ebenfalls  auf 
eine  seitliche  Lagerung  dieser  Reflexcentren  hin. 

Es  ist,  wie  aus  dem  Schema  hervorgeht,  und  wie  ich  bei  Schil- 
derung der  Versuche  schon  bemerkt  habe,  eine  zweifache  Vertretung 
der  Extremitätenbewegungen  angenommen  worden,  eine  untere  zwi- 
schen Facialis  und  Hypoglossus  und  eine  obere  zwischen  motorischem 
Trigeminus  und  Facialis.  Es  waren  hierfür  die  Versuche  massgebend, 
in  welchen  einerseits  an  der  Grenze  zwischen  vorderem  und  mittlerem 
Drittel  der  Rautengrube,  andererseits  am  oberen  seitlichen  Rande  der 
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Ala  cinerea  Extremitätenbewegungen  ausgelöst  werden  konnten.  Die 
zwischen  gelegene  Strecke  war  in  einer  Reihe  von  Fällen  absolut 
anerregbar  für  diese  Bewegungen,  in  einer  anderen  Reihe  wurde  da- 
selbst nur  schwache  Contraction  der  Extremitäten  ausgelöst  Die 
Reizung  der  höher  gelegenen  erregbaren  Stelle  war  von  heftigsten, 
allgemeinen  associirten  Bewegungen  öfters  genannter  Art  mit  gleich- 
zeitiger Betheiligung  der  gesammten  Rumpf-  und  Eopfmuskulatar  ge- 
folgt, während  diejenige  des  tieferen  Centrums  mehr  einfache  tetanische 
Streckungen  und  Bewegungen  und  isolirte,  der  Reizung  gleichseitige 
associirte  Muskelactionen  bei  schwächsten  Strömen  (17 — 21  Ctm.  Rol- 
lenabstand) und  mechanischer  Reizung  hervorrief.  Doch  muss  ich 
gestehen,  dass  ich  einen  grundlegenden  Unterschied  in  der  motori- 
schen Reaction  dieser  beiden  Gentren  nicht  finden  konnte,  es  ist  also 
weniger  ein  qualitativer,  als  quantitativer  Unterschied  des  Reizeffec- 
tes  vorhanden,  indem  die  obere  Reizstelle  zusammenfassende  Verbin- 
dungen mit  den  gleich-  und  anderweitigen  motorischen  Centralstationen 
der  übrigen  Körpermuskulatur  besitzt.  Dass  eine  solche  doppelte 
Vertretung  der  Extremitätenmuskulatur  für  einfachere  und  höhere 
coordinirte  Extremitätenbewegungen  vorhanden  sein  muss,  geht  aas 
dem  Versuche  hervor,  dass  auch  nach  Abtrennung  der  oberen  moto- 
rischen Gentralstation  allgemeinere  motorische  Reflexactionen  der  Ex- 
tremitäten ausgelöst  werden. 

Aus  diesen  Thatsachen  kann  gefolgert  werden,  dass  bei  der 
(mechanischen  und  elektrischen)  Reizung  des  Krampfbe- 
zirkes der  Rautengrube  eine  Reihe  einfacher  und  zusam- 
menfassender Reflexactionen  ausgelöst  werden,  welche 
der  Erregung  höherer  Sammelstationen  der  Niveaucentren 
des  Rückenmarks  und  der  Reflexcentren  der  motorischen 
Kopfnerven  entsprechen.  Am  vorderen  Rande  der  Fovea 
anterior  ist  eine  Stelle  gelegen,  von  welcher  aus  allge- 
meine stürmische  Reflexbewegungen  der  ganzen  willkür- 
lichen Körpermuskulatur  entstehen. 

Der  Uebergang  der  sensiblen  Erregung  auf  diese  Reflexcentren 
muss  fast  ausschliesslich  im  Brückentheile  des  verlängerten  Markes 
von  Statten  gehen,  dies  lehren  die  Durchschneid  ungs  versuche,  wie 
schon  Nothnagel  gezeigt  hat. 

Wahrscheinlich  ist  das  Gentrum  für  die  isolirte  tonische  Erregung 
der  Nackenmuskulatur  bedeutend  tiefer  hinabreichend,  bis  etwa  zur 
zweiten  Gervicalwurzel,  entsprechend  dem  tiefen  Ursprung  des  Acces- 
sorius,  dafür  sprechen  die  Erfolge  der  Reizung  der  Glava  und  der 
Gervicalwurzeln  mit  nachfolgender  Nackencontraction  (Opisthotonus). 
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Das  untere  Reflexcentrum  der  Extremitäten  würde  nach  meinen  Ver- 
suchen ebenfalls  unterhalb  des  Pons  im  Corpus  trapezoides  und  tiefer 
hinab  verlegt  werden.  Dieses  stimmt  auch  mit  den  Owsjannikow- 
schen  Versuchen  überein.  Das  Nackenreflexcentrum  ist  wohl  noch 
gleichbedeutend  mit  den  tieferen  Niveaucentren  des  Rückenmarks,  die 
Erregung  desselben  gelingt  aber  auch  in  den  oberen  Abschnitten  der 
aufsteigenden  Trigeminus  würzet,  wie  Versuche  gelehrt  haben,  in  wel- 
chen die  Elektroden  an  der  Aussenfläche  der  Hedulla  oblongata  in 
den  Knochencanal  eingeführt  und  das  Gebiet  der  aufsteigenden  Wur- 
zel des  Trigeminus  direct  unter  dem  Corpus  restiforme  im  latera- 
len Theile  der  Haube  gereizt  wurde.  Es  erfolgten  dann  tonische 
Erregungen  des  Nackens  und  der  gleichseitigen  Extremitäten,  ein  wei- 
terer Beweis  für  die  Betheiligung  dieser  sensiblen  Bahn  an  den  Re- 
flexaetionen  des  Nackens  und  der  Extremitäten.  Bemerkenswerth  ist 
noch  die  Thatsacbe,  dass  elektrische  Reizung  der  Funiculi  graciles 
vor  ihrer  Endanschwellung  eine  raschere  und  intensivere  tonische 
Erregung  der  Nacken-  und  Extremitätenmuskulatur  auslöst,  als  die 
Reizung  der  Cervicalwurzel,  ebenso  ist  eine  Abnahme  der  Refiex- 
actionen  bei  Reizung  der  Funiculi  euneati  zu  constatiren.  Mit  diesen 
Reizergebnissen  stimmt  auch  die  früher  hervorgehobene  Thatsache 
überein,  dass  die  mit  der  Hebung  des  Unterwurms  verknüpfte  allge- 
meine Erschütterung  des  Versuchsthieres  auf  der  damit  unvermeidlich 
verknüpften  Clavareizung  beruht. 

Bezüglich  der  vordersten  Grenzen  dieser  Sammelstelle  reflectorisch 
erregbarer  Centren  gilt  nach  dem  Früheren  der  Satz:  Sowohl  die 
Durchschneidungs-  wie  die  Reizversuche  zeigen,  dass  der 
vorderste  Abschnitt  der  Rautengrube  und  der  Ponssub- 
stanz  an  der  Entstehung  dieser  Reflexbewegungen  ausser 
für  Trochlearis  und  Oculomotorius  nicht  betheiligt  ist. 
Für  die  sensible  Wurzel  dieser  Reflexbewegungen  ist  diese  Abgrenzung 
direct  durch  die  Reizversuche  nachgewiesen,  die  vordersten  seitlichen 
Theile  der  Rantengrube  und  auch  die  medialen  Theile  daselbst  sind 
für  mechanische  und  elektrische  Reize  (bei  schwachen  Strömen  ohne 
weitere  Stromschleifen  unerregbar. 

Es  ist  hier  der  Ort,  noch  einige  der  oben  erwähnten  Ergebnisse 
der  elektrischen  Reizung  zu  besprechen.  Mechanische  Reizung  in  den 
medialen  Abschnitten  der  Rautengrube  blieb  wirkungslos,  während 
die  elektrische  im  hinteren  Abschnitte  dicht  über  dem  Calamus  scrip- 
torius  Zungenbewegungen  hervorrief,  welche  weiter  nach  oben  (Emi- 
nentia  teres)  Mund-,  Ohr-,  Augenmuskeln,  die  vom  Facialis  versorgt 
werden,    und  am    oberen  Rande   der  Eminentia  teres  diejenigen  des 
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motorischen  Trigeminus  tetanisch  and  tonisch-clonisch  (intermittiren- 
der  Tetanns)  erregten.  Die  Reizung  war  nur  erfolgreich,  wenn  ganz 
bestimmte  Stellen  getroffen  waren;  zwischen  den  seitlichen  Reizorten 
nnd  diesen  waren  in  dem  unteren  Theile  der  Rantengrnbe  die  Alae 
cinereae  zwischenliegend,  deren  stärkere  Reizung,  den  Nothnagel- 
sehen  Erfahrungen  entsprechend,  die  schwersten  Respirationsstörungen 
zur  Folge  haben  musste.  Beide  Thatsachen  sprechen  gegen  einen 
Erklärungsversuch,  welcher  eine  indirecte  Erregung  durch  Strom- 
schleifen  auf  die  Trigeminuswurzel  annehmen  will.  Es  kann  sich 
also  nur  um  eine  directe  Reizung  der  motorischen  Kerne  oder  Wur- 
zelfasern an  dieser  Stelle  handeln  oder  um  eine  reflectorische  Erre- 
gung derselben  mittelst  Stromschleifen  auf  eine  sensible  Bahn  der 
seitlichen  oder  mittleren  Felder  (Schleifenbahnen?).  Die  erste 
Annahme  ist  bei  schwächsten  Strömen  sicher  nicht  von  der  Hand 
zu  weisen;  ich  erinnere  hier  an  die  Thatsache,  dass  auch  im 
Ruckenmark  in  der  Umgebung  der  motorischen  Wurzeln  mechanische 
Reizung  tetanische  Erregung  der  zugehörigen  Muskeln  bedingt.  (Vgl. 
oben  auch  die  Bemerkung  über  den  Erfolg  mechanischer  Reizung  der 
Eminentia  teres). 

Diese  Reizversuche  ergeben  keine  Anhaltspunkte  für  den  Sitz  der 
Debertragung  der  sensiblen  Erregung  auf  motorische  Gentralstationen 
im  Tiefendurcbme8ser  des  verlängerten  Markes  und  der  Brücke.  A  priori 
kann  es  sich  um  motorische  Sammelpunkte  im  Hauben-  und  Fusstheile 
handeln,  da  anatomisch  beide  Abschnitte  gangliöse  Massen  aufweisen. 
Insbesondere  für  die  Extremitäten  und  Rumpfmuskulatur  kann  an  die 
Brückenkerne  im  engeren  Sinne  gedacht  werden.  Es  sprechen  aber 
alle  anatomischen  und  weitere  experimentelle  Thatsachen  der  Dnrch- 
schneidungsversuche  und  combinirter  Durchschneidungen  mit  elektri- 
scher Reizung  der  Schuittflächen  gegen  die  letztere  Annahme.  Die 
Brückenkerne  stehen  fast  ausschliesslich  mit  dem  Kleinhirn  in  Ver- 
bindung; die  Abtragung  dieser  letzteren  ändert  die  Ergebnisse  der 
reflectorischen  Reizung  des  Ventrikelbodens  nicht.  Bezüglich  der  Be- 
theiligung der  Pyramidenbahn  an  der  Debertragung  dieser  Reflexe  ist 
für  die  Mehrzahl  ihrer  Fasern  eine  solche  ausgeschlossen,  da  eine 
Unterbrechung  derselben  in  Ganglienstationen  der  Brücke  nicht  statt- 
findet. Es  konnten  nur  einzelne  Fasern  derselben  in  Betracht  kom- 
men, die  nach  Untersuchungen  von  Monakow  (an  der  Katze  nnd 
Kaninchen)  in  die  Haube  übergehen  und  im  verlängerten  Mark  in 
Ganglienzellen  endigen.  Diese  Unterbrechung  von  Fasern,  die  von 
der  Pedunculusbahn  in  die  Haube  übergehen,  findet  aber  nach  den 
Angaben  von  Monakow  unterhalb  des  Pons  statt,  ausserdem  spricht 
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das  Ergebniss  der  directen  Reizung  der  Passregion  durchaas  dagegen. 
Werden  einem  Kaninchen  in  der  beschriebenen  Weise  von  der  vorderen 
Querspalte  aas  alle  vor  dem  Pons  gelegenen  Hirntheile  abgetrennt  and 
diese  aas  der  Schädelhöhle  entfernt,  so  treten  bei  reinen  Quer- 
trennungen mit  Vermeidnng  der  Verletzung  der  Vierhügelgegend  und 
wenn  Quetschungen  der  Ponssubstanz  nicht  stattgefunden  haben,  ein- 
maliges Zusammenfahren,  aber  keine  allgemeinen  Krämpfe,  auf.  Fara- 
dische Reizung  (15  Ctm.  Rollenabstand)  der  Schnittfläche  des  Pons 
ergiebt  Folgendes:  Reizung  des  Haubentheils  erzeugt  Trismus,  Nacken- 
contraction,  tetanische  Streckung  der  Wirbelsäule  und  Hinterbeine, 
tetanische  Anziehung  der  Vorderbeine,  Wimmern,  Gontractionen  der 
Gesichtsmuskeln,  Schlagbewegungen  der  Vorderbeine.  Augenbewegun- 
gen sind  nicht  vorhanden,  über  die  Betheiligung  der  Zunge  konnte 
nichts  Genaueres  festgestellt  werden.  Die  Erscheinungen  waren  dop- 
pelseitig, auch  bei  seitlicher  Reizung,  doch  steht  der  innere  Elektro- 
denknopf bei  den  kleinen  Verhältnissen  des  Querschnittes  dicht  an 
der  Mittellinie,  so  dass  von  einer  halbseitigen  Querschnittreizung  in 
Berücksichtigung  der  Stromwirkung  auf  die  nächste  Umgebung  nicht 
gesprochen  werden  kann.  Dass  aber  weitergehende  Stromschleifen 
diesen  Reizeffect  bedingen,  widerlegt  die  Beobachtung,  dass  Reizung 
des  Kleinhirns  (Wurm  und  Hemisphären)  ohne  Erfolg  sind.  Fara- 
dische Reizungen  der  Brücke  im  engeren  Sinne  (ventrale  Brücken- 
hälfte) sind  völlig  wirkungslos.  Die  mechanische  Reizung  der  Schnitt- 
fläche ist  ebenfalls  nicht  von  motorischen  Reizerscheinungen  gefolgt, 
wenn  die  Substanz  des  Pons  an  verletzt  ist. 

Dieser  Versach  beweist,  dass  die  Leitungsbahn  von  den  höher 
gelegenen  Hirntheilen  zu  diesen  Reflexcentren  des  Pons  mit  der  Pe- 
dunculusbabn  nichts  zu  thun  hat,  sondern  in  der  dorsalen  Brücken- 
hälfte (Haubentheil)  gelegen  ist.  Eine  genauere  Ortsbestimmung 
ihrer  Lagerung  daselbst  ist  weder  mit  anatomischen,  noch  physiolo- 
logischen  Erfahrungen  auszuführen.  In  erster  Linie  werden  wir  an 
die  Längsfaserzüge  der  Formatio  reticularis  zu  denken  haben.  Aber 
auch  einen  weiteren  Schluss  gestattet  dieser  Versuch:  die  Durch- 
schneidungsversuche  im  Sinne  von  Nothnagel  lassen  eine  doppelte 
Wirkung  zu;  eine  reflectorische  Erregung  nach  Analogie  der  Reiz  ver- 
suche und  eine  directe  mechanische  Reizung  der  motorischen  Central- 
stellen  dieser  reflectorischen  Bewegungen.  Die  erstere  Auffassung  ist 
von  Nothnagel  als  die  näherliegende  bezeichnet  worden,  doch  geht 
er  auf  diese  Frage  nicht  weiter  ein.  Wem  icke  scheint  in  seiner 
Besprechung  der  Nothnagel'schen  Versuche  die  letztere  Anschauung 
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für  zutreffend  zn  halten,  indem  er  hervorhebt,  dass  zur  Reizung  des 
Krampfcentrums  der  einfache  Schnitt  genügte.  Er  betont  ausserdem, 
dass  es  nicht  gelungen  sei,  die  obere  Grenze  dieses  Centrales  festzu- 
stellen und  hält  dies  für  entscheidend,  dass  es  sich  nur  um  Reizung 
langer  Bahnen  bandelt,  die  an  der  Grosshirnrinde  ihren  Anfangspunkt 
besitzen ,  und  auf  welchen  die  epileptischen  Zuckungen  übermittelt 
werden.  Beide  Schlussfolgerungen  sind  nach  meinen  Versuchen  nicht 
mehr  statthaft,  denn  1.  mechanische  Reizung  im  Sinne  der  Schnitt- 
wirkung bewirkte  keine  Krampferscbeinungen,  sobald  die  Schnittebene 
ausserhalb  des  Bereiches  der  sensiblen  Abschnitte  des  Refiexbogens 
gelegen  ist  und  2.  ist  die  obere  Grenze  dieser  motorischen  reflecto- 
risch  erregbaren  Gentralstation  durch  die  vorstehenden  Versuche  un- 
zweifelhaft festgestellt,  sie  liegt  am  proximalen  Rande  des  Pons.  Die 
weitere  Annahme  von  Wem  icke,  dass  eine  Leitungsbahn  von  der 
Rinde  aus  zu  diesen  Gentren  bestehe,  welche  Erregungen  derselben 
vermittele,  wird  von  diesen  Befunden  nicht  berührt,  sie  ist  ein  natür- 
liches physiologisches  Postulat.  Dass  die  Reflexcentren  von  Ows- 
jannikow  sich  nicht  mit  den  von  Nothnagel  und  mir  hervorgeho- 
benen Sammelstellen  decken,  wie  Wem  icke  anzunehmen  scheint, 
habe  ich  schon  oben  hervorgehoben.  Sie  bilden  nur  den  unteren 
Theil  der  langen  Kette  von  Reflexmechanismen,  welche  oben  darge- 
stellt sind. 

Nach  all  den  mitgetheilten  Ergebnissen  wird  man  nur  der  Auf- 
fassung Nothnagel' s  beitreten  können,  dass  es  sich  auch  bei  den 
Durchschneidungsversuchen  nur  um  eine  reflec  torische  Erregung  han- 
deln kann.  Dann  fällt  vor  Allem  die  Thatsache  auf,  dass  innerhalb 
der  Ponsgrenzen  mit  geringen  Abstufungen  von  allen  Schnittflächen 
aus,  Krampferscheinungen  ausgelöst  werden.  Bei  dem  gesetzmässi- 
gen,  centripetalen  Verlaufe  des  sensiblen  Antheils  am  Reflexvorgange 
müsste  jeder  Schnitt  das  reflective  Gentrum  von  der  den  Reiz  zuleiten- 
den Bahn  abschneiden,  mit  anderen  Worten  bei  vollständigen  Quer- 
trennungen der  Brücke  müsste  das  Reflexcentrum  höher  als  die  Schnitt- 
ebene gelegen  sein  und  könnten  Reizerfolge  gar  nicht  eintreten.  Oder 
aber  man  müsste,  den  positiven  Reizerfolg  zu  erklären,  die  gezwun- 
gene Annahme  machen,  die  kaum  haltbar  ist,  dass  in  jeder  Schnitt- 
ebene gerade  die  sensiblen  Fasern  zu  einem  zugehörigen  Centrum 
umbögen.  Diese  Schwierigkeit  wird  von  der  Natur  in  anderer  Weise 
gelöst.  Wir  besitzen  in  der  aufsteigenden  Quintuswurzet  eine  centri- 
petale  Bahn,  die  eine  rückläufige  Anordnung  hat,  also  ihre  Endigung 
in  tiefer  gelegenen  Stellen,  als  die  Schnittebene  aufweist,  finden  muss. 
Dass  Fasern,  welche  aus  dieser  austreten,  in  der  Formatio  reticularis 
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mit  Ganglienzellen  in  Verblödung  treten,  ist  wohl  unzweifelhaft.  Bei 
ist  jetzt  auch  erklärlich,  in  welcher  Weise  eine  tiefere  Verletzung  in 
der  Gegend  der  Kleinhirnstiele,  resp.  des  Corpus  restiforme  die  Lauf- 
bewegungen u.  s.  w.  auslöst,  da  die  aufsteigende  Trigeminuswurzel 
dicht  unter  demselben  gelegen  ist.  Die  Thatsache  ist  eine  weitere 
und,  wie  ich  glaube,  ausschlaggebende  Stutze  der  Anschauung,  dass 
die  Verletzung  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  bei  den  Durchschnei« 
dungsversuchen  das  reflexauslösende  Moment  darstellt.  Dass  Quer- 
trennungen im  vorderen  Theile  der  ventralen  Ponshälfte  die  mächtigste 
Wirkung  haben,  beruht  auf  der  Thatsache,  dass  dann  der  Schnitt 
dorsal  durch  die  Seitenwinkel  des  Ventrikels  und  somit  durch  die 
Gegend  der  gesammelten  Wurzeln  des  Trigeminus  gelangt,  deren  Rei- 
zung resp.  Verletzung  die  räumlich  sicher,  nahe  gelegenen  motorischen 
Gentralstellen  in  ihrer  Gesammtheit  erregt. 

Die  Erscheinung,  dass  die  Gesichtsmuskulatur  so  selten  bei  den 
convulsivischen  Zuständen  betheiligt  ist,  erklärt  sich  unschwer:  der 
motorische  Trigeminus  liegt  oberhalb  dieser  ruckläufig  angeordneten 
sensiblen  Bahn,  kann  also  keinen  Antheil  an  den  tiefer  gelegenen 
Krampferscheinungen  haben,  der  Facialis  dagegen  muss,  wenn  wir 
den  gewundenen  Verlauf  seiner  Wurzelbündel  fast  durch  die  ganze 
Länge  der  Brücke  berücksichtigen,  in  der  Mehrzahl  der  Versuche 
durchschnitten  werden  und  ist  schon  durch  diese  Abtrennung  des 
motorischen  Schenkels  des  Reflexbogens  vom  Krampf  ausgeschaltet 
Ausserdem  fällt  wahrscheinlich  auch  für  einen  Theil  desselben:  der 
Vortheil  der  Verknüpfung  mit  dem  absteigenden  centripetalen  Antheil 
des  Reflexbogens  weg. 

Es  lassen  sich  somit  die  motorischen  Reizerscheinungen  bei  den 
Durchschneidungs-  und  Reizversueben  mit  der  Annahme  einer  refiec» 
torischen  Entstehung  derselben  ungezwungen  und  beweiskräftig  in 
Einklang  bringen.  Die  letzte  Frage,  die  dann  noch  der  Lösung  ent- 
gegensteht, ist  diejenige  nach  dem  Sitze  dieser  Reflexmecbanismen. 
Im  Allgemeinen  wird  die  Frage  dahin  zu  beantworten  sein,  dass  die- 
selben in  der  dorsalen  Brückenhälfte  gelegen  sein  müssen.  Ich  darf 
in  dieser  Hinsicht  «auf  das  oben  Gesagte  über  das  Fehlen  jeglichen 
Antheils  der  Pedqnculusbahn  an  diesen  Erscheinungen  verweisen,  eine 
genauere  Bestimmung  würde  nur  einen  unbestimmten  und  hypotheti- 
schen Werth  haben,  man  wird  mit  Wernieke  in  erster  Linie  an  das 
seitliche  motorische  Feld  der  Formatio  reticularis  denken.  Die  ab- 
steigenden motorischen  Leitungen  werden  aber  nicht,  wie  Nothnagel 
nach  den  Deiters 'sehen  Untersuchungen  anzunehmen  geneigt  ist, 
mit  Vorderstrangresten,  welche  in  den  medialen  motorischen  Feldern 
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ihre  erste  Endigung  haben,  zusammenfallen,  sondern  eher  werden 
Faserzuge,  welche  im  seitlichen  motorischen  Felde  gelegen  sind,  in 
Anspruch  genommen  werden  müssen.  Ihr  weiterer  Verlauf  im  Rücken- 
mark ist  unbekannt. 

Welche  Beziehungen  besitzen  diese  Versuchsergeb- 
nisse zum  epileptischen  Anfall?  Ich  kann  an  dieser  Stelle  nur 
die  directen  Schlussfolgerungen  einschalten,  welche  der  Vergleich 
dieser  Krampfanfälle  mit  den  epileptischen  Insulten  darbietet.  Da 
muss  vor  Allem  hervorgehoben  werden,  dass  weder  die  Reiz-  noch 
die  Durchschneidungsversuche  Bilder  zeitigen,  welche  dem  vollent- 
wickelten Krampfanfalle  des  Kaninchens  bei  Rindenreizung,  geschweige 
der  Epilepsie  des  Menschen  entsprechen.  Der  wichtigste  Factor, 
die  ßewusstlosigkeit  fehlt.  Ich  traue  mir  natürlich  auch  kein  Ur- 
theil  über  die  Bewusstseinsvorgänge  des  Kaninchens  zu,  aber  eine  tiefe 
Bewusstseinsstörung,  im  Sinne  der  Aufhebung  aller  Willenserregungen, 
wie  bei  narcotisirten  Thieren,  fehlt  sicherlich.  Sodann  ist  aber  auch 
der  Charakter  der  Krampferscheinungen  selbst  ein  ganz  anderer.  Der 
einleitende  Strecktetanus  wird  häufiger  beobachtet,  die  anderweitigen 
motorischen  Reizerscbeinungen  bieten  aber  ein  ganz  abweichendes 
Bild.  Die  scheinbar  regellosen  Krampfzustände  lösen  sich, 
wie  oft  hervorgehoben  wurde,  in  eine  stürmische  Aufein- 
anderfolge krampfartig  erregter,  anscheinend  zweckmäs- 
siger coordinirter  Bewegungsformen  des  ganzen  Gliedes 
auf:  Lauf-,  Tret-  und  Strampelbewegungen,  wie  man  dieselben  nach 
ihrer  Erscheinungsweise  benennen  kann.  Die  mehrfach  hervorgeho- 
benen tonisch- clonischen  Bewegungen  besitzen  keine  Aehnlichkeit  mit 
jenen  einfachen  clonischen  Zuckungen,  welche  die  Rindenreizung  dar- 
bietet Es  sind,  wie  ich  auch  gelegentlich  hervorgehoben  habe,  rhyth- 
misch unterbrochene  tetanische  Erregungen  und  stossweises  Anziehen 
und  Abstrecken  der  Glieder  und  des  Rumpfes  zum  Theil  sicher  Theil- 
erscheinungen  der  associirten  Bewegungsformen.  Der  Unterschied  der 
intermittirenden  tetanischen  Erregung  vom  Rindenclonus  besteht  in 
dem  Fehlen  jener  kurzdauernden  Bewegungen,  die  in  den  Extremitäten 
an  den  kleinen  Pfoten gelenken  einsetzen  und  oft  den  Charakter  fein- 
ster zweckmässiger  Muskelactionen  der  Finger  resp.  Zehen,  dann  des 
Fusses,  Unterschenkels  und  Oberschenkels  darbieten;  eine  tonische 
Spannung  des  Gliedes  ist  beim  uncomplicirten  Rindenclonus  nicht  vor- 
handen, während  die  genannten  Bewegungsarten  von  solchen  beglei- 
tet sind. 

Endlich  tritt  im  Rindenclonus  zwischen  den  einzelnen  Contrac- 
tionen  ein  völliges  Erlöschen  der  Bewegungsvorgänge  auf,  während 
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der  rhythmisch  intermittirende  tetanische  Krampf  nur  eine  geringe 
periodische  Verminderung  der  tonischen  Spannung  vorstellt. 

Die  zweite  Phase  des  epileptischen  Anfalls,  die  clonischen  Zuckun- 
gen, fehlen  also  in  dem  medullär  erregten  Krampfbilde.  Eine  Ein- 
schränkung dieses  Satzes  ist  für  einzelne  Versuche  geboten,  bei  wel- 
chen länger  fortgesetzte  elektrische  Reizung  mitten  im  beschriebenen 
Krampfbilde  Zuckungen  der  nicht  tetanisch  gespannten  Glieder  aus- 
lösten, die  wohl  kaum  vom  Rindenclonus  unterschieden  werden  kön- 
nen. Man  wird  kaum  fehlgehen,  diese  Erscheinungen  auf  eine  Mit- 
erregung des  Grosshirns  zu  beziehen,  nicht  im  Sinne  einer  Wirkung 
durch  Stromschleifen,  sondern  als  eine  Weiterverbreitung  des  Erre- 
gungszustandes auf  höhere  Nervencentren  mittelst  Reizung  centripe- 
taler  Nervenbahnen.  Dass  intensive  locale  Reizzustände  in  dieser 
Weise  bei  längerer  Dauer  und  öfterer  Wiederholung  des  Reizes  Fern- 
wirkungen, die  nicht  genauer  bestimmbar  sind,  hervorrufen  können, 
lehren  die  mannigfachsten  Erfahrungen  der  menschlichen  Pathologie. 
Es  würde  sich  also  hier  um  secundäre  Vorgänge  handeln,  die  mit  der 
Wirkung  des  örtlichen  Reizes  nicht  nothwendig  verknüpft  zu  sein 
brauchen  und  die  wenigstens  in  unseren  Versuchen  keine  verallge- 
meinerten Schlussfolgerungen  gestatten. 

In  letzter  Linie  ist  aber  von  massgebender  Bedeutung,  dass  bei 
der  elektrischen  Reizung  es  niemals  gelungen  ist,  die  Krampferschei- 
nungen über  die  Zeitdauer  der  Reizung  hinaus  fortwirken  zu  lassen. 
Bekanntlich  ist  der  Erfolg  der  Rindenreizung  gerade  durch  diese  der 
Reizung  nachfolgende  Entwickelung  des  Krampfanfalles  auch  bezüg- 
lich seiner  motorischen  Gomponenten  ausgezeichnet. 


Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  lassen  sich  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen: 

1.  Im  Boden  der  Rautengrube  liegen  in  den  lateralen  Abschnitten 
von  den  medialen  Abhängen  der  Clava  bis  zum  vorderen  seitlichen 
Begrenzungswinkel  des  Ventrikels  reichend,  eine  Reihe  elektrisch  und 
zum  Theil  mechanisch  erregbarer  Punkte,  welche  auf  Reizung  mit 
tonischen  Krampfzuständen  des  Rumpfes,  Kopfes  und  der  Extremitäten 
und  complicirteren  Erscheinungen  associirter  Bewegungsformen  der 
Extremitäten  (Lauf-,  Tret ,  Stoss-,  Schlag-,  Strampelbewegungen)  ant- 
worten. Die  erregbarsten  Stellen,  von  welchen  aus  die  heftigsten 
allgemeinen  Krampferscheinungen  ausgelöst  werden  können,  liegen  in 
den  vorderen  Theilen  dieses  Gebietes. 

2.  Diese  motorischen  Reizerscheinungen  sind  reflectoriscber  Art, 
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Die  Reizstelle  bilden  die  sensiblen  Trigeminus wurzeln ,  vornehmlich 
die  aufsteigende,  vielleicht  ist  auch  eine  im  seitlichen  Felde  der 
Formatio  reticularis  gelegene  sensible  Hauptbahn  Vermittlerin  des 
Reizes. 

3.  Die  Reflexcentren  sind  Torzugsweise  in  der  dorsalen  Brücken- 
hälfte (Haubentheil  des  Pons)  gelegen.  Die  ventrale  basale  Brücken- 
hälfte ist  an  dem  Zustandekommen  dieser  Reflexvorgänge  der  Fovea 
anterior  nicht  betheiligt.  Die  obere  Grenze  dieser  Reflexcentren  ist 
basalwärts  nahe  dem  vorderen  dorsalen  Rande  des  Pons. 

4.  Durchschneidungen  der  Brücke  rufen,  ausser  für  Oculomoto- 
rius  und  Trochlearis,  die  stürmischsten  Reflexactionen  hervor,  vor- 
nehmlich, wenn  durch  den  Schnittreiz  die  erregbarsten  Stellen  ge- 
troffen werden. 

5.  Elektrische  Reizung  der  Schnittfläche  bedingt  allgemeine 
Krampfbewegungen,  wenn  die  Haubenregion  der  Brücke  gereizt  wird* 
der  mechanische  Reiz  der  Berührung  ist  unwirksam. 

6.  Diese  Reflexcentren  der  Brücke  besitzen  die  Bedeutung  einer 
Sammelstation  der  Niveaucentren  des  Rückenmarks,  sie  dienen  der 
Vermitteiung  umfassender  associirter  Bewegungen.  Die  Bezeichnung 
„Krampfcentren"  entspricht  sicherlich  nicht  der  physiologischen  Stel- 
lung derselben. 

7.  Es  ist  damit  nicht  ausgeschlossen,  dass  unter  bestimmten 
Voraussetzungen  beim  Vorhandensein  einer  pathologisch  gesteigerten 
Erregbarkeit  oder  durch  abnorme  Reize  die  Erregung  dieser  Centren 
zu  ausgebreiteten  Krampfbewegungen  führt.  Nur  in  letzterem  Sinne 
kann  die  Bezeichnung  „Krampfcentrum"  beibehalten  werden. 

8.  Die  Form  des  Krampfes  ist  diejenige  der  tetanischen  Erre- 
gung und  krampfhafter  Steigerung  der  associirten  Muskelbewegungen 
des  ganzen  Gliedes. 

9.  Es  gelingt  niemals,  weder  durch  elektrische,  noch  mechanische 
Reizung  von  der  Brücke  aus  wahre  epileptische  Anfälle  auszulosen. 


xxxvn. 

Aus  dem  Allgemeinen  Krankenhause  zu  Hamburg. 
(Abtheilung  des  Herrn  Dr.  Eisenlohr.) 

Anatomische  Untersuchung  eines  Falles  von  Er 

krankung  motorischer  and  gemischter  Nerven 

und  vorderer  Wurzeln  bei  Tabes  dorsalis. 

Von 

Dr.  Nonne, 

Assistenzarzt, 

(Hierzu  Taf.  IX.  Fig.  4  uud  5.) 


Im  letzten  Hefte  dieses  Archivs*)  beschrieb  ich  einen  Fall  von  Tabes 
dorsalis  —  Fall  Grotkopp  — ,  bei  dem  ausser  den  Symptomen  einer 
weitvorgeschrittenen  Hinterstrangserkrankung  auch  die  Zeichen  einer 
degenerativen  Atrophie  in  verschiedenen  Muskeln  der  oberen  und 
unteren  Extremitäten  —  motorische  Lähmung,  Atrophien,  partielle 
EaR  —  sich  gefunden  hatten.  Nach  Abwägung  der  verschiedenen  in 
Frage  kommenden  diagnostischen  Momente  hatte  ich  mich  dahin  aus- 
gesprochen, dass  diese  Erscheinungen  auf  eine  Affection  der  peri- 
pheren motorischen  Nerven  und  nicht  auf  ein  üeber greifen  des  tabischen 
Processes  auf  die  Vorderhörn  er  des  Rückenmarks  zu  beziehen  seien. 
Der  Patient  ging  an  einer  acuten  intercurrenten  Krankheit  zu 
Grunde,  wenige  Tage  bevor  ich  die  Correctur  meiner  oben  erwähnten 
Arbeit  in  die  Hände  bekam.  Somit  war  es  damals  nur  möglich,  eine 
Untersuchung  an  den  frischen  Präparaten  —  Nerven  und  Muskeln  — 
vorzunehmen;  diese  Untersuchung  ergab,  dass  in  der  Tbat  eine  nicht 


•)  Bd.  XIX.  Heft  2. 


810  Dr.  Nonne, 

unerhebliche  parenchymatöse  Degeneration  der  in  Frage  stehenden 
motorischen  Nerven  der  unteren  Extremitäten,  eine  geringere  in  den 
oberen  Extremitäten,  ebenso  eine  beginnende  Veränderung  der  zuge- 
hörigen Muskeln  bestand:  das  anatomische  Bild  einer  mittelgradigen 
degenerativen  Atrophie  der  Nerven  und  Muskeln  deckte  sich  mit  den 
intra  vitam  beobachteten  Symptomen. 

Ich  blieb  damals  den  Beweis  noch  schuldig,  dass  die  vordere 
graue  Substanz  intact  sei;  ebenso  musste  ich  noch  eine  genauere  Un- 
tersuchung der  Nervenstämme  und  der  Muskeln  beibringen. 

Die  Untersuchung  des  in  Müll  er 'scher  Lösung  gehärteten  und  mitCel- 
loidin  behandelten  Rückenmarks  ergab  einen  hohen  Grad  anatomischer  Ver- 
änderungen. 

Es  wurde  die  Weigert9 sehe  Färbung  und  die  Färbung  mit  Boraxcar- 
min  verwendet. 

Im  Lenden-  und  Sacralmark  sind  von  den  Hintersträogen  nur 
nocli  in  der  Nähe  der  hinteren  Commissur  grössere  Faserpartien  erhalten, 
dieselben  Felder,  auf  deren  Persistenz  bei  Tabes  besonders  Strümpell  hin- 
wies; von  diesen  Partien  aus  erstrecken  sich  noch  einzelne  intacte  Fasern 
nach  hinten  zu,  und  zwar  in  allmälig  abnehmender  Reichlichkeit;  die  Wurzel- 
eintrittszone und  die  Lissauer' sehen  Felder  sind  fast  total  degenerirt,  nur 
hier  und  da  findet  sich  nooh  eine  markhaltige  Faser.  Im  Uebrigen  sieht  man 
nur  sklerotisches  Gewebe,  in  dem  eine  ziemliche  Anzahl  von  Corpora  amy- 
lacea  sich  findet.  Auch  die  Hinterhörn  er  sind  in  hohem  Grade  in  den 
Degenerationsprocess  mit  einbezogen.  Von  der  sogenannten  Randzone  sowie 
den  eintretenden  hinteren  Wurzeln,  den  groben  sowohl,  wie  den  feinen  Fa- 
sern, ist  kaum  mehr  etwas  erhalten;  ebenso  sind  die  transversalen  Faserzüge 
zwischen  den  eintretenden  Wurzelbündeln  nur  noch  in  letzten  Resten  vorhan- 
den; das  feine  Netz  im  vorderen  und  hinteren  Abschnitt  der  Substantia  spon- 
giosa  ist  äusserst  faserarm,  die  longitudinalen  Bündel  grober  Fasern  (die  auf- 
steigenden Columnen  Clarke's)  sind  kaum  noch  hier  und  da  angedeutet; 
die  feinen  Fasern  der  hinteren  Commissur  sind  auch  vielleicht  etwas  vermin- 
dert. Die  hinteren  Wurzeln  weisen  auf  Querschnitten  nur  noch  ganz  ver- 
einzelte Fasern  auf;  es  besteht  in  ihnen  eine  hochgradige  Degeneration. 

Dem  gegenüber  erscheint  die  graue  Substanz  der  Vorderhörner 
normal.  Das  feine  Fasernetz  ist  reich  entwickelt,  dio  Ganglienzellen  sind  an 
Zahl  keinesfalls  vermindert;  man  zählt  zwischen  sechzig  und  siebzig  Gan- 
glienzellen beiderseits;  sie  treten  bei  den  Carminpräparaten  besonders  gut 
hervor,  die  Zellen  sind  nach  Grösse  und  Gestalt  normal,  sind  nicht  abnorm 
pigmentirt  und  haben  einen  grossen  regelmässigen  Kern;  auch  ihre  Fortsätze 
sind  deutlich  gefärbt  und  weichen  nicht  von  der  Norm  ab. 

Die  weisse  Substanz  der  Vorder-  und  Seitenstränge  bietet 
durchaus  normale  Verhältnisse. 

Im  unteren  Dorsalmark  lassen  sich  dieselben  Verhältnisse  constatiren 
betreffs  der  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln,  Hinterstränge  und  Hinterhör- 
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ner  einerseits,  der  vollkommenen  Unversehrtheit  der  Ganglienzellen  und  des 
Faserwerkes  der  vorderen  grauen  Substanz  andererseits.  Die  Zellen  der 
Olarke'schen  Säulen  treten  sehr  doutl ich  hervor;  sie  sind  intact,  während 
die  markhaltigen  Fasern  der  Olarke'schen  Säulen  fast  ganz  zu  Grunde  ge- 
gangen sind. 

Im  oberen  Dors altheil  findet  man  dasselbe  Bild  wieder,  nur  sind  in 
den  vordersten  Theilen  der  Hinterstränge  relativ  weniger,  in  der  Wurzelein- 
trittszone relativ  mehr  Fasern  noch  erhalten;  die  Olarke'schen  Säulen  ver- 
halten sich  ebenso  wie  im  unteren  Dorsaltheil;  die  Vorderhörn  er  mit  Ganglien- 
zellen und  Markfasern  sind  auch  hier  völlig  normal,  ebenso  wie  die  übrigen 
Partien  des  Querschnittes. 

In  der  Halsanschwellung  ist  auch  der  grösste  Theil  der  Hinter- 
stränge sklerosirt;  hier  findet  man  auch  die  meisten  markhaltigen  Nervenfasern 
in  der  Wurzeleintrittszone  und  entlang  dem  inneren  Rand  der  Hinterhörner; 
diese  selbst  haben  viel  weniger  resp.  kaum  gelitten;  die  Li  s  sau  er' sehen 
Felder  sind  noch  intact;  die  Zellen  und  Fasern  der  Vorderhörner  sind  normal, 
es  gelingt  leicht,  beiderseits  fünfzig  bis  sechzig  ihrem  ganzen  Aussehen  nach 
normale  Ganglienzellen  mit  normalen  Fortsätzen  zu  zählen. 

Der  oberste  Theil  des  Halsmarkes  schliesst  sich  dem  Befunde  in 
der  Cervicalansch wellung  durchaus  an. 

Die  Gefässe  Hessen  an  keiner  Stelle  des  Rückenmarks  eine  nennens- 
werte Anomalie  erkennen. 

Einen  interessanten  Befund  ergab  die  Untersuchung  der  vorderen 
Wurzeln;  dieselben  wurden  in  der  Höhe  der  Halsanschwellung,  des  mittleren 
Dorsaltheils,  sowie  der  Lendenanschwellung  des  Rückenmarks  von  diesem  ab- 
getrennt und  für  sich  in  Oelloidin  eingebettet.  Sie  wurden  nach  W  ei  gert- 
scher Methode,  mit  Borax- Oarmin  und  Alaun- Oarmin  gefärbt. 

Im  Lenden  theil  ergab  sich  als  unzweifelhafter  Befund,  dass  die  An- 
zahl der  groben  Fasern  eine  auffallend  geringe,  die  der  feinen  Fasern  eine 
bei  weitem  überwiegende  war;  dieses  Yerhältniss  musste  besonders  auch  als 
pathologisch  gelten,  wenn  man  die  Bilder,  wie  sie  Siemerling*)  von  nor- 
malen vorderen  Wurzeln  giebt,  zum  Vergleich  heranzog. 

Ausserdem  sieht  man  einzelne  Markringe  degenerirt  und  an  ihrer  Stelle 
die  bekannten,  bei  Weigert'scher  Färbung  braunen  Plaques  als  Ausdruck 
leerer  Markscheiben  resp.  bindegewebiger  Elemente.  Im  Vordergrund  steht 
aber  eine  an  Borax-  und  Alaun -Oarmin -Präparaten  sich  präsentirende  be- 
trächtliche Vermehrung  der  Kerne;  dieselben  sind  meistens  zu  einzelnen  Hau- 
fen zwischen  den  Fasern  zusammengeordnet,  eine  Wucherung  des  Endoneu- 
riums  besteht  nicht. 

Die  starke  Vermehrung  der  Kerne  wird  besonders  deutlich,  wenn  man  die 
vorderen  Lumbarwurzeln  mit  den  vorderen  Wurzeln  des  Dorsalmarks  vergleicht. 
In  dieser  Höhe  des  Rückenmarks  finden  sich  an  den  vorderen  Wurzeln  durch- 
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aus  normale  Verhältnisse.  Das  Verhältnis*  zwischen  groben  und  feinen  Pa- 
sern entspricht  ganz  den  Sie m e rl ing' sehen  Befunden;  es  lassen  sich  keine 
parenchymatösen  Degenerationen  des  Marks  constatiren,  und  die  Kerne  sind 
nicht  abnorm  zahlreich. 

Dagegen  sind  die  Veränderungen  in  den  vorderen  Wurzeln  ans  der 
Halsanschwellung  qualitativ  ganz  wie  die  am  Lend  entheil  constatirten, 
sind  wohl  noch  etwas  intensiver  ausgesprochen.  Es  soll  noch  einmal  betont 
werden,  dass  die  intramedullären,  aus  den  Vorderhörnern  austretenden  Wur- 
zelfasern sich  durch  eine  intensive  Schwarzfärbung  an  Weigert-Präparaton 
als  durchaus  normal  erweisen. 

Die  beigegebenen  Abbildungen,  bei  deren  Anfertigung  mich  Herr  Dr. 
Sänger  aufs  liebenswürdigste  unterstätzte,  mögen  die  Beschreibung  des  Ver- 
haltens der  vorderen  Wurzeln  illuatriren. 

Peripherische  Nerven. 

N.  cruralis:  Die  Färbung  nach  Weigert  war  nichtsehr  gut  gelungen, 
doch  geht  aus  den  Präparaten  soviel  als  sicher  hervor,  dass  eine  Degeneration 
mittleren  Qrades  in  den  Nervenfasern  vorliegt.  Eine  Vermehrung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  ist  nicht  sicher. 

N.  peroneus:  Am  Weigert- Präparate  zeigt  sich  eine  stellenweise 
mittel-,  stellenweise  hochgradige  Degeneration  der  Nervenfasern,  die  bekannter, 
charakteristischen  Bilder  bietend;  auch  hier  keine  abnorme  Zunahme  des 
Bindegewebes. 

Im  N.  mediana s  und  N.  ulnar is  fanden  sich  auoh  hier  und  da  dege- 
nerirte  Fasern  an  Weigert- Präparaten,  im  Ganzen  aber  recht  spärlich;  das 
interstitielle  Qewebe  normal. 

Die  Muskeln  wurden  auf  Längs-  und  Querschnitten  untersucht;  gefärbt 
wurden  sie  mit  Alaun-Garmin. 

M.  sartorius:  Auf  Längsschnitten  zeigen  sich  nirgends  verbreiterte 
Fasern ;  einzelne  Bündel  enthalten  zahlreiche  stark  verschmälerte  Fasern ;  die 
Querstreifung  ist  sehr  mangelhaft;,  die  Kerne  des  Sarcolemms  sind  stellenweise 
deutlich  vermehrt,  das  interstitielle  Bindegewebe  im  Ganzen  reichlich  ent- 
wickelt mit  Kernanhäufungen. 

An  den  Gefässen  lässt  sich  keine  besondere  Anomalie  erkennen.  Auf 
Querschnitten  übersieht  man,  dass  die  atrophischen  Fasern  im  Ganzen  nicht 
zahlreich  sind,  sowie  dass  die  Kernwucherung  auf  bestimmte  Stellen  be- 
schränkt ist. 

M.  tibialisanticus:  Es  zeigt  sich  auf  Längs-  und  Querschnitten, 
dass  die  atrophischen  Fasern  in  nicht  unbeträchtlicher  Anzahl  vorhanden  sind, 
während  die  Kernvermehrung  eine  geringere  ist  als  im  vorigen  Muskel,  aber 
doch,  verglichen  mit  normalen  Präparaten,  als  pathologisch  angesehen  wer- 
den muss. 

M.  thenar:  Auf  Längsschnitten  sieht  man  viele  Fasern,  die  ein  grösseres 
Volumen  haben,  als  der  Norm  entspricht;  unmittelbar  daneben  finden  sich 
wieder  Bündel  mit  vorwiegend  stark  verschmälerten  Fasern;  die  Sarcolemma- 
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kerne,  sowie*  die  Kerne  des  interstitiellen  Bindegewebes  sind  nicht  unerheblich 
vermehrt,  die  Muskelfasern  durch  schmälere  oder  breitere  Bindegewebszüge 
stellenweise  mehr  oder  weniger  auseinandergedrängt;  die  Querstreif ung  ist  in 
vielen  Fasern  sehr  undeutlich,  in  manchen  ganz  aufgehoben ;  auf  Querschnitten 
repräsentiren  sich  die  entsprechenden  Bilder. 

Der  Rückenmarksbefund  bot  also  nichts  Besonderes  dar:  Es 
war  eben  der  Befund,  wie  er  neuerdings,  mit  Berücksichtigung  der 
von  Strümpell,  Krauss,  Lissauer  u.  A.  urgirten  Momente,  bei 
hochgradiger  Tabes  dorsalis  erhoben  zu  werden  pflegt. 

Der  Befand  an  den  peripheren  Nerven,  der  in  richtigem  Ver- 
hältnisse zu  dem  Grade  der  klinischen  Symptome  stand,  stimmt  mit 
vielen  der  von  Oppenheim  und  Siemerling  beschriebenen  Fälle 
überein:  Es  handelte  sich  auch  hier  um  eine  chronisch- parenchyma- 
töse Degeneration  der  Nervenfasern,  während  der  Muskelbefund 
einen  Anfangsgrad  einer  Degeneration  zeigte. 

An  den  vorderen  Wurzeln  sind  bei  Tabes  dorsalis  Verände- 
rungen bisher  nur  in  wenigen  Fällen  beschrieben  worden.  Oppen- 
heim und  Siemerling  erwähnen  in  ihrer  bekannten  Arbeit  nur  in 
Fall  6:  „die  vorderen  Wurzeln  nehmen  in  einzelnen  Höhen  an  dem  De- 
generationsprocess  Theil",  in  Fall  2:  „die  vorderen  Wurzeln  sind  an 
manchen  Stellen  leicht  atrophisch".  Westphal  fand  in  seinem, 
schon  in  meiner  früheren  Arbeit  (siehe  voriges  Heft  dieses  Archivs) 
citirten  Fall1*),  in  Uebereinstimmung  mit  Friedrich  Schultze,  in  den 
vorderen  Wurzeln  „einen  gewissen,  wenn  auch  geringen  Grad  von 
Faserschwund a,  „namentlich  in  einzelnen  kleinen  Segmenten  des  Quer- 
schnittes hervortretend  tt. 

In  zwei  anderen,  hier  noch  heranzuziehenden  Fällen,,  wo  es  sich 
klinisch  um  eine  Combination  tabischer  und  amyotrophiscber  Sym- 
ptome handelte,  und  anatomisch  Degenerationen  in  motorischen  Nerven 
und  vorderen  Rückenmarks  wurzeln  nachgewiesen  wurden,  fanden  sich 
zugleich  atrophische  Processe  in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarks; 
es  sind   dies  je  ein  Fall  von  Friedreich**)   und   Oppenheim***). 

Der  ganz  neuerdings  ans  der  Leipziger  Klinik  publicirte  Fall 
Braun'sf)  endlich  bietet  anatomisch  nicht  zu  verkennende  Analo- 
gien; auch  hier  handelte  es  sich  um  Alterationen  in  motorischen  Ner- 
ven und   vorderen  Wurzeln,   auch    hier  fanden    sich  an  den  Hinter- 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  XVI. 

**)  Ueber  progressive  Muskelatrophie.    Berlin  1873.    Fall  2. 
)  Deutsches  Archiv  für  klinische  Med.  1888.  April. 
t)  Zeitsohr.  f.  klin.  Med.  Bd.  11.  Heft  2. 
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strängen  Degenerationen;  doch  bestand  in  diesem  Falle  ebenfalls  eine 
unzweifelhafte  Atrophie  in  den  grossen  Ganglien  der  Vorderhöraer, 
vor  Allem  aber  wich  das  klinische  Bild  von  dem  einer  Tabes  dor- 
salis  gänzlich  ab.  Somit  kann  der  von  mir  beschriebene  Fall  wohl 
eine  Sonderstellung  für  sich  beanspruchen. 

Das  Interesse  desselben  liegt  darin,  dass  amyotrophische 
Symptome  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  bei  einer 
typischen  Tabes  dorsalis  ihre  anatomische  Erklärung,  bei 
intacter  grauer  Substanz  und  ihren  Ganglienzellen  in  einer 
Degeneration  peripherer  motorischer  Nerven  und  vorderer 
Wurzeln  des  Rückenmarks  fanden. 

Die  vorliegende  Frage  nach  der  anatomischen  Ursache  der  Amyo- 
trophien  bei  Tabes  dorsalis  ist  ganz  neuerdings,  ausser  in  dem  schon 
früher  von  mir  erwähnten  Aufsatz  Eulenburg' s,  in  einer  aus  der 
Erb' sehen  Klinik  stammenden  Arbeit  J.  Hoff  mann' s*)  berührt  wor- 
den. Hoffmann's  Fall  V.  hat  Analoges  mit  dem  meinen;  der  Autor 
kommt  zu  dem  umgekehrten  Schlüsse,  wie  ich,  indem  er  die  Ursache 
der  Amyotrophen  auf  eine  spinale  Genese  bezieht.  Auch  er  stützt 
sich  dabei,  wie  Eulen  bürg  und  Andere,  auf  die  anatomischen  Be- 
funde Cbarcot's.  Durch  den  oben  beschriebenen  Fall  wird  jeden- 
falls bewiesen,  dass  die  erwähnten  Symptome  bei  Tabes  ohne  Betheili- 
gung der  spinalen  trophischen  Centren  durch  selbstständige  Verän- 
derung der  motorischen  peripherischen  Organe  zu  Staude  kommen 
können,  eine  Thatsache,  die  gerade  jetzt,  wo  die  Degeneration  der 
sensiblen  Nerven  bei  Tabes  durch  anatomische  Befunde  französischer 
und  deutscher  Autoren  bekannt  geworden  sind,  ein  gewisses  Interesse 
beansprucht.  Die  Frage,  ob  diese  Atrophien,  Paresen  und  Verände- 
rungen der  elektrischen  Erregbarkeit  bei  unserem  Falle  Grotkopp  von 
der  Veränderung  der  peripheren  Nerven,  speciell  der  Muskeläste, 
oder  der  der  vorderen  Wurzeln,  oder  von  beiden  zusammen  abhingen, 
lässt  sich  nicht  völlig  entscheiden.  Die  parenchymatöse  Veränderung 
ist  bei  ersteren  ausgesprochener,  als  bei  letzteren,  doch  darf  auf  die- 
sen Punkt  wohl  nicht  zuviel  Gewicht  gelegt  werden.  Eher  lässt  sich 
die  Thatsache  verwerthen,  dass  die  Affection  der  Nerven  der  oberen 
Extremitäten  gegen  die  der  unteren  stark  zurücktrat,  während  umge- 
kehrt die  Affection  der  vorderen  Wurzeln  im  Cervicaltheil  über  die 
im  Lumbartheil  etwas  überwog.  Bedenkt  man  dazu,  dass  die  in  Rede 
stehenden  klinischen  Symptome  an  den  unteren  Extremitäten  ausge- 
prägt,  an    den    oberen    hingegen    uur  ganz  geringgradig  waren,    so 


•)  Dieses  Archiv  Bd  XIX.  Heft  2.  Fall  6. 
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könnte  man  sich  veranlasst  sehen,  die  Veränderung  der  peripheren 
Nerven  für  dieselben  in  erster  Linie  verantwortlich  zu  machen.  Be- 
treffs der  Genese  der  Affection  der  Vorderwurzeln  kommen  zwei  Mög- 
lichkeiten in  Frage:  Entweder  hat  sich  dieselbe  im  Anschluss  an  die 
Erkrankung  der  peripheren  Nerven,  also  gewissermassen  ascendirend, 
entwickelt  oder  aber  der  tabische  Process  hat  sich  von  den  Hinter 
strängen  resp.  den  Hinterhörnern  durch  die  vordere  graue  Substanz 
hindurch,  ohne  diese  irgendwie  nachweisbar  zu  alteriren,  auf  die  vor- 
deren Wurzeln  fortgepflanzt  und  ist  von  hier  dann  zu  den  peripheren 
Nerven  descendirt.  Ein  stricter  Beweis  lässt  sich  weder  für  die  eine, 
noch  für  die  andere  Auffassung  beibringen,  doch  will  ich  darauf  hin- 
weisen, dass  die  völlige  Unversehrtheit  der  intramedullären  ausstrah- 
lenden Wurzelfasern  jedenfalls  mehr  für  die  erstere,  als  für  die  letz- 
tere Anschauung  zu  verwerthen  ist*).  Man  könnte  aber  auch  die 
Erkrankung  des  gesammten  peripheren  motorischen  Apparates  als 
gleichzeitig  betrachten,  ohne  eine  specielle  Abhängigkeit  des  einen 
Abschnittes  vom  anderen,  oder  ein  Auf-  oder  Absteigen  des  Processes 
anzunehmen,  eine  Anschauung,  die  für  die  Erkrankung  des  motori- 
schen Nervenapparates  allein  bereits  geläufig  ist  und  neuerdings  spe- 
ciell  von  Vierordt  für  die  Bleilähmung  urgirt  ist. 

Während  des  Abschlusses  dieser  Zeilen  kamen  mir  auch  die  aus 
der  jüngsten  Zeit  stammenden  und  bisher  noch  nicht  ausführlich  pu- 
blicirten  Befunde  Dejerine's  zur  Kenntnis»,  die  er  am  25.  Februar 
h.  a.  der  Societe  de  biologie**)  vorlegte.  Dejerine  sah  11  mal  bei 
106  Tabikern  Muskelatrophien  mit  sehr  langsamem,  progressivem  Ver- 
laufe; von  diesen  hatten  drei  Fälle  die  Aran-Duchenne'sche  Form 
der  Atrophie,  einer  den  type  scapulo-humeral  geboten;  einer  hatte 
nur  am  Thenar  beiderseits  Atrophien  aufgewiesen.  In  allen  5  Fällen 
fand  Dejerine  Degenerationen  in  den  Nerven  und  Muskeln,  das 
Rückenmark  und  die  vorderen  Wurzeln  aber  intact. 

Der  Umstand,  dass  die  tabische  Erkrankung  des  Rückenmarks 
eine  hochgradige,  die  Degeneration  der  peripheren  Nerven  aber  eine 
nur  mittel-  resp.  geringgradige  war,  findet  seine  Analogie  darin,  dass 
auch 'zwischen  der  Intensität  der  Erkrankung  der  sensiblen  Nerveu 
und  derjenigen  des  Rückenmarkes  nach  den  bisherigen  Erfahrungen 
keine  Beziehung  waltet 


*)  Herr  Dr.  Eisenlohr  wies  mich  daraufhin,  dass  der  vorliegende  und 
ähnliche  Fälle  gegen   die  Auffassung  der  Tabes  als  einer  ausschliesslichen 
systematischen  Erkrankung  der  sensiblen  Leitungsbahnen  spricht. 
")  Ref.  im  Progres  m*d.  1888.  No.  9. 
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Zum  Schlüsse  spreche  ich  Herrn  Dr.  Eisen  loh  r,  meinem  ver- 
ehrten Chef,  für  seine  freundliche  Anregung  und  Unterstützung  im 
vorliegenden  Falle  meinen  aufrichtigen  Dank  aus. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf.  IX.  Flg.  4  und  5). 

Eigur4.  Vordere  Wurzel  aus  derHöhe  der  Lendenanschwel- 
lung: die  feinen  Fasern  überwiegen  in  abnormer  Weise  über  die  groben 
Fasern;  an  einzelnen  Stellen  ist  das  Mark  der  Nervenfasern  verschwunden; 
die  Kerne  sind  überall  deutlich  vermehrt. 

Figur  5.  Vordere  Wurzel  aus  der  Höhe  des  mittleren  Dor- 
salmarks. Das  Verbältniss  zwisohen  feinen  und  groben  Fasern  ist  normal, 
die  einzelnen  Fasern  haben  alle  einen  normalen  Markmantel;  es  besteht  keine 
Kernvermehrung. 


Die  Frage  bleibt  also  offen,  ob  im  vorliegenden  Falle  die  Er- 
krankung der  peripheren  motorischen  Organe  in  einem  directen  Ab- 
hängigkeitsverhältnis» zu  dem  spinalen  Process  steht  Für  die  sen- 
siblen Nerven  wies  Dejerine  bekanntlich  die  Selbstständigkeit  des 
Erkrankungsprocesses  nach,  indem  er  zeigte,  dass  die  zugehörigen 
Spinalganglien  intact  waren.  I 

Jedenfalls    lässt   sich    hier    nach    dem    klinischen    Verlaufe   mit  ! 

Sicherheit    behaupten   —   was    für    die    sensiblen    Nerven    bekannt-  " 

lieh  bis  jetzt  nicht  möglich  ist  —  dass  der  spinale  Process  zuerst 
bestand,  und  die  Erkrankung  des  peripheren  motorischen  Apparates 
sich  erst  später  anschloss. 


xxxvm. 
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E.  Leyden,  Die  Entzündung  der  peripheren  Nerven  (Polyneuri- 
tis —  Neuritis  multiplex),  deren  Pathologie  und  Behandlung. 

Zwei  Vorträge,   gehalten   in  der  miliiärärzllichen  Gesellschaft  zu 
Berlin.  —  Berlin  1888.    E.  S.  Mittler  &  Sohn.  pp.  42. 

I.  Vortrag.  Verfasser  leitet  seinen  Vortrag  ein  durch  Hervorheben 
der  grossen  Fortschritte,  welche  die  Nervenpathologie  in  der  jüngsten  Zeit 
gemacht;  die  multiple  Neuritis  bezeichnet  er  als  eine  der  jüngsten  unter  den 
neuerkannten  Nervenkrankheiten.  Im  Jahre  1  879  hat  der  Vortragende  zuerst 
die  genannte  Krankheit  als  eine  klinisch  wohl  oharakterisirte  Krankheitsform 
eingeführt  und  so  verdankt  sie  dem  Verfasser  ihre  selbststand  ige  Existenz. 

Das  Krankheitsbild  der  multiplen  Neuritis  unterscheidet  sich  wesentlich 
von  den  seit  langer  Zeit  bekannten  peripherischen  Lähmungen  einzelner 
Nerven  und  Muskeln  dadurch,  dass  die  Lähmungen  der  multiplen  Neuritis 
vielfache  sind,  vornehmlich  die  Extremitäten  betreffen  —  diese  meist  dop- 
pelseitig —  und  endlich  noch  dadurch,  dass  diese  Lähmungen  in  der  Hehr- 
zahl der  Fälle  zu  Muskelatrophie  führen  Dieses  Symptomenbild  schliesst  sich 
demnach  vielmehr  an  den  Typus  der  spinalen  Erkrankungen  an  und  ist  früher 
zweifellos  zu  den  Rückeuroarkskrankheiten  gezählt  worden.  Nach  einer  kurzen 
historischen  Uebersicht  über  die  Deutung  dieses  Krankheitsbildes  hebt  Ver- 
fasser das  Verdienst  Charcot's  hervor,  welcher  zuerst  bei  amyotrophi sehen 
Lähmungen  eine  ausgesprochene  Atrophie  der  grossen  multipolaren  Ganglien- 
zellen in  den  grauen  Vorderhörnern  des  Rückenmarks  fand.  Verfasser  selbst 
hatteschon  bei  Gelegenheit  einer  Arbeit  über  die  Kinderlähmung(1875)  darauf 
hingewiesen,  dass  ein  Theil  der  Symptome  auf  peripherische  Nervenerkran- 
kungen zu  beruhen  schien;  auch  hatte  er  ausgeführt,  dass  viele  Lähmungen 
nach  acuten  Krankheiten  den  Charakter  peripherischer  Processe  tragen  und 
selbst  einige  Fälle  von  Neuritis  mit  verbreiteten  Lähmungen  und  Muskelatro- 
phie beobachtet.  Zugleich  lenkte  die  bekannte  Arbeit  von  Dumenil  die  Auf- 
merksamkeit auf  sich.  Es  kamen  dann  andere  Beobachtungen  hinzu,  in  wel- 
chen in  einzelnen  Fällen  atrophischer  Lähmung  p.  m.  das  Rückenmark  intact, 
dagegen  die  Nerven  atrophisch  gefunden  wurden. 
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Der  Vortragende  formulirte  als  der  Erste  im  Jahre  1880  das  klinische 
Bild  der  multiplen  Neuritis  mit  Sicherheit  und  begründete  dasselbe  durch 
anatomische  Untersuchungen.  Seit  dieser  Zeit  ist  die  multiple  Neuritis  als 
eine  selbstständige  Krankheitsform  anerkannt;  es  ergab  sich  zugleich,  dass  die 
Mehrzahl  der  Fälle,  welche  von  Duchenne  als  Paralysie  an  tön  eure  spinale 
beschrieben  war,  hierher  gerechnet  werden  müssten. 

Verfasser  schildert  nun  die  beiden  von  ihm  beobachteten  Fälle,  die  ein 
sehr  übereinstimmendes  Krankheitsbild  darboten;  bei  der  Atrophie  derselben 
fand  sich  das  Rückenmark  normal  und  es  bestanden  nur  die  specieller  beschrie- 
benen Veränderungen  in  den  peripherischen  Nerven.  Es  hatte  sich,  wie  die 
Untersuchung  lehrte,  als  anatomische  Grundlage  der  Krankheit  eine  multiple 
degenerative  Neuritis  ergeben,  welche  die  Nerven  der  vier  Extremitäten  er- 
griffen, sich  aber  vorzüglioh  auf  die  Gegend  der  Ellenbogen-  und  Kniegelenke 
beschränkt  hatte. 

Durch  diese  Beobachtungen  war  festgestellt,  dass  Krankheitsfalle,  welche 
unter  dem  bisher  als  Poliomyelitis  bezeichneten  Bilde  aufgetreten  waren,  sich 
als  multiple  Neuritis  erwiesen;  der  Vortragende  vermuthet,  dass  die  Mehrzahl 
der  Fälle  von  acuter  und  sub acuter  (atrophischer)  Paralyse  der  Erwachsenen 
auf  eine  gleiche  multiple  Neuritis  zurückzuführen  sein  wird,  obgleich  er  zn- 
giebt,  dass  eine  gleichzeitige  Betheiligung  des  Rückenmarks  (sc.  seiner  grauen 
Substanz)  vorkommen  möge,  da  in  Wirklichkeit  absolute  Schranken  in  der 
Verbreitung  pathologischer  Processe  nicht  bestehen. 

Die  klinische  Erfahrung  lehrte,  dass  die  in  Rede  stehende  Lähmungs- 
form, so  schwer  sie  zuerst  erschien,  im  Ganzen  eine  gute  Prognose  giebt,  da 
die  Regenerationskraft  der  peripherischen  Nerven  eine  ausserordentlich  ener- 
gische ist. 

Der  Vortragende  weist  schliesslich  noch  besonders  auf  die  Symptome 
der  sensiblen  Sphäre  hin,  welche  in  ihrer  Verschiedenartigkeit  geschildert 
werden. 

Als  einige  seltene  Symptome  werden  angeführt  eine  Betheiligung  des 
N.  facialis,  Affection  der  Augenmuskeln,  Strabismus,  Nystagmus,  Pupillen- 
erweiterung und  selbst  Pupillenstarre.  Auch  Störungen  der  Blasen-  und 
Mastdarm  funetionen  kommen  vor,  und  es  scheint,  dass  auch  diese  peripheri- 
scher Natur  sind.  Als  weitere  Complication  sind  erwähnt:  Delirien,  Aufre- 
gungszustände,  Schlaflosigkeit  und  Complication  von  Seiten  des  Herzens: 
Palpitationen,  erhöhte  Pulsfrequenz,  Beklemmungen  und  Zeiohen  von  Herz- 
schwäche. 

Die  Entwickelung  der  Krankheit  ist  acut  (auch  mit  schneller  Heilung), 
subacut  oder  chronisch. 

Aetiologisch  werden  fünf  Gruppen  unterschieden:  1.  die  infectiöse  Form; 
2.  die  toxische  Form  (Blei,  Alcohol,  Arsen,  Phosphor);  3.  die  spontane  Form: 
Rheuma  und  Ueberanstrengung;  4.  die  atrophische  (dysorasische,  cachectisohe) 
Form;  5.  die  sensible  Form  (Neuritis  der  peripherischen  senfibeln  Nerven, 
Pseudotabes  oder  Neurotabes  peripherica). 

Für  den  wichtigsten  Heilplan  hält  der  Vortragende  einen  hygienisch- 
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exspectativen;  von  Medicamenten  werden  vorzugsweise  bezeichnet:  Salicyl- 
säure  resp.  Natron  salicylicum,  Antipyrin  und  Antifebrin.  Ferner  wird  em- 
pfohlen Rohe,  elektrische  (galvanische)  Behandlung;  in  Fällen,  in  denen  im 
Anfange  unter  Fieber  und  Schmerzen  der  Appetit  und  die  Ernährung  stark 
gelitten  haben,  später  eine  vorsiohtige,  gut  roborirende  Diät. 

Die  ätiologische  Behandlung  ist  für  mehrere  Formen  von  Bedeutung, 
z.  B.  für  die  rheumatische  Salicylsäure,  Antipyrin,  ebenso  erfordert  die  Blei- 
lähmung und  alcoholische  Lähmung,  die  syphilitische  eine  besondere  Therapie. 
Für  die  symptomatische  Therapie  ist  die  wichtigste  Indication  ge- 
geben duroh  den  Schmerz,  der  zuweilen  erschöpfend  wirkt;  am  besten  wird 
Morphium  angewandt ,  indess  macht  der  Vortragende  auf  die  Gefahren  einer 
andauernden  Behandlung  mit  diesem  Mittel  aufmerksam  und  empfiehlt  dem 
Arzte  ökonomisch  zu  sein.  Intercurrent  werden  Antifebrin,  Antipyrin,  Cocain 
empfohlen,  um  den  Mprphiumgebrauch  zu  unterbrechen. 

Schliesslich  wird  noch  auf  die  häufig  eintretende  Notwendigkeit  von 
Nachcuren  aufmerksam  gemacht  dabei  Thermen-,  sowie  Sool-  und  Moorbäder 
empfohlen;  in  den  späteren  Stadien  Kaliwassercuren. 

II.  Vortrag.     Es  wird  hier  zunächst  die  Frage  erörtert,  ob  in  den  im 
I.   Vortrage   aufgestellten  Krankheitsformen  der  gleiche  pathologisch-  anato- 
:~  mische  Process  vorliege.   Diese  Frage  wird  verneint  und  entzündliche  Pro- 

cesse  der  Nerven  in  einer  Reihe  von  Fällen,  zu  denen  u.  A.  die  von  dem  Vor- 
tragenden  veröffentlichten   gehören,   werden    unterschieden   von   passiven 
:r-  (degenerativ- atrophirenden)  Vorgängen,  obwohl  beide  Processe  weder  anato- 

misch, noch  klinisch  symptomatisch  scharf  zu  trennen  sind.    Aber  nach  einer 
i?  anderen  Richtung  hin  lässt  sich  die  multiple  Neuritis  in  zwei  Gruppen  tren- 

nen,   sofern  sie  vorherrschend  resp.  ausschliesslich  die  motorischen  oder 
i':  sensiblen  Nerven  ergreift.     Die  sensible  Form  trennt  sich  wieder  in  zwei 

£-'•  Gruppen,   die  acute  oder  subacule  Form,   ihrem  Wesen  nach  der  typischen 

multiplen  Neuritis  sich  anschliessend,   und   die   chronisch -atrophische 
&'  Form,  weiche  in  naher  Beziehung  zur  Tabes  sieht.    In  der  motorischen  Form 

;.;-  tritt  motorische  Lähmung  und  Atrophie  in  den  Vordergrund;   in  der  zweiten 

e-:  Form  überwiegen  die  sensiblen  Symptome,   und   die   motorischen  Störungen 

e./  stellen  sich  nicht  als  Paralyse,  sondern  als  Ataxie  dar  (Pseudotabes  und  Neuro- 

iJ"  tabes  peripherica). 

y  Es  wird  sodann  auch  der  aouten  aufsteigenden  (Landry'schen) 

■$■*.  Paralyse  Erwähnung  gethan  und  hält  der  Vortragende  die  Krankheit,  auf 

Grund  der  bekannten  Beobachtung  von  Eich  hörst  in  Betreff  der  Natur  der- 

p;  selben,  die  Ansicht  für  begründet,  dass  sie,  wenigstens  in  einer  Anzahl  von 

Fällen,  zur  multiplen  Neuritis  zu  zählen  ist  und  begründet  diese  Ansicht. 

£,f-.  Weiterhin  wird  in  einer  Specialbetrachtung  behandelt: 

^[n  I.  die  infectiose  Form  der  multiplen  Neuritis.    Dass  ein  grosser  Theil 

^3  der  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten  (u.  A.  Diphtheritis)  zu  der  multiplen 

u$|*  Neuritis  gerechnet  werden  müsse,   hält  L.  nicht  mehr  für  zweifelhaft;   die 

grösste  Zahl  dieser  Lähmungen  gehört  der  motorischen  Form  an,  aber  auch 

ArehlT  £  Psychiatric  XIX.  3.  Heft.  53 


820  Referate. 

die  sensible  Form  ist  Dicht  selten,  es  kommt  zn  Neuritiden  mit  heftigen 
Schmerzen,  Dysästhesie  und  auch  zu  Ataxie  (Pseudotabes).  Solche  Ataxien 
nach  Diphtherie,  Pocken  und  Typhus  sind  mehrfach  beschrieben  worden. 
Diese  Form  der  infectiösen  Neuritis  verdankt,  wie  der  Vortragende  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Dr.  Rosenheim  annimmt,  ihre  Entstehung  der  deletären 
Wirkung  chemischer  Stoffe,  Stoffwechsel producte  der  Bacterien  (Ptomaine)  und 
nicht  einem  organisirten  Virus.  Es  werden  schliesslich  noch  einige  zu  der  in- 
fectiösen Form  der  multiplen  Neuritis  zu  zählende  Erkrankungen  besprochen ; 
so  macht  L.  auf  die  Aehnlichkeit  der  Symptome  und  Befunde  bei  der  japani- 
schen Kakke  (Beri-beri)  mit  der  multiplen  Neuritis  aufmerksam,  auf  welche 
schon  von  Sehe  übe  und  Balz  hingewiesen  war,  und  bespricht  das  Verhält- 
niss  von  Syphilis  und  Tuberculose;  es  werden  Beispiele  dafür  angeführt,  dass 
bei  beiden  Krankheiten  multiple  Neuritis  vorkommen  könne,  obgleich  er  ge- 
neigt ist,  die  bei  der  Tuberculose  vorkommende  Form  zu  der  cachectischen 
(marastischen)  zu  rechnen. 

Es  wird  weiter  (II.)  die  toxische  Form  der  multiplen  Neuritis  bespro- 
chen. Es  gehört  hierher  die  Bleilähmung,  von  welcher  der  Vortragende 
annimmt,  dass  sie  in  ihrem  eigentlichen  Typus  eine  peripherische  atrophische 
Affection  sei  und  keine  spinale  Erkrankung.  Es  folgt  die  Betrachtung  der 
Phosphor-  und  Arsen lähmun gen;  auf  die  Lähmungen  nach  Kohlenoxyd- 
vergiftung,  Schwefelkohlenstoff,  Anilinvergiftung  und  die  nach  Ergotismus 
entstehenden  Lähmungen  will  L.  nioht  umgehen,  da  eine  absolute  Vollstän- 
digkeit der  Besprechung  nicht  in  dem  Plan  des  Vortrages  liege.  Hieran 
schliessen  sich  einige  Bemerkungen  über  mercurielle  Lähmungen  und  über 
experimentelle  Neuritis  (durch  Injection  von  toxischen  Stoffen,  namentlich  von 
Aether,  Chloroform,  Alcohol,  Ammoniak,  Plumbum  acet.).  —  Der  Vortragende 
kommt  alsdann  zur  interessantesten  Form  der  toxischen  Neuritis,  der  Alcohol- 
neuritis.  Während  er  früher  die  Ansicht  Leudet's  theilte,  dass  es  sich  hier- 
bei am  wahrscheinlichsten  um  eine  spinale  resp.  meningitische  Affection  handle, 
haben  neuere  Beobachtungen  das  häufige  Vorkommen  von  Neuritis  bei  Alco- 
hol isLen  festgestellt  und  hält  er  es  für  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  drei  von 
ihm  aufgestellten  Formen:  Tremor  alcoholicus;  alcoholische  Paraplegie; 
Ataxie  der  Säufer;  die  hyperästhetische  Form  (mit  Ausnahme  des  Tremor 
alcoholicus)  auf  Neuritis  beruhen.  Zu  der  paralytischen  und  atactisohen  Form 
der  multiplen  Neuritis  gesellt  sich  noch  die  hyperästhetische,  durch 
ausserordentliche  Schmerzen  bedingte,  hinzu.  Nach  der  Anführung  der  Autoren, 
deren  Untersuchungen  werthvolle  Beiträge  zur  Kennt  niss  von  der  Alcohol- 
Neuritis  gaben,  wird  die  atactische  Form  des  Alcoholismus,  die  Ataxie  der 
Säufer,  besonders  betont;  L.  zweifelt  nicht  daran,  dass  diese  auf  einer  sen- 
siblen Neuritis  beruhe,  indess  fast  nur  gemeinsam  mit  der  motorischen  vor- 
kommt. Diese  Ataxie  der  Säufer  hat  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  der  Tabes, 
so  dass  man  kaum  die  Diagnose  zu  stellen  vermag,  wenn  man  nicht  die  Aetio- 
logie  kennt.  Die  hyperästhetische  Form  des  Alcoholismus  gehört  gleichfalls 
zur  Neuritis. 

Die  Alcohol -Neuritis  wird  nicht  seiton  von  Herzsymptomen  begleitet: 
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Tachycardie,  Herzklopfen,  Dyspnoe,  Astbma,  Herzschwäche  (Degeneration  der 
Nervenfasern  und  Kerne  des  Vagus). 

Die  spontane  oder  primäre  Form  der  multiplen  Neuritis  ent- 
wickelt sich  ohne  eine  vorangehende  Krankheit;  Ursache  sind  Erkältungen 
und  Muskelüberanstrengungen ;  der  Vortragende  berichtet  einen  von  ihm  beob- 
achteten Fall  zur  Erläuterung. 

Die  atrophische  (dyscrasische)  anämische,  oacheotische 
Form  der  multiplen  Neuritis  ist  am  wenigsten  bekannt.  L.  giebt  die 
Symptomatologie  dieser  Erkrankungsform,  welche  an  die  schweren,  aber  nicht 
zu  auffälliger  Atrophie  fortschreitenden  Lähmungen  nach  acuten  Krankheiten 
erinnert.  Dabei  werden  die  anatomischen  Befunde  von  Oppenheim  und 
Sie m erlin g  bei  cachectischen  Zuständen  u.  s.  w.  angeführt,  welche  gewöhn- 
lich in  einer  beträchtlichen  Alteration  der  Nerven  bestanden.  Noch  eine  an- 
dere Form  multipler  neuritischer  Lähmungen  rechnet  L.  hierher,  die  Lähmun- 
gen bei  Tabes;  auch  hier  kann  man  eine  hyperästhetische  oder  neuralgische, 
motorische  oder  atactische  Form  unterscheiden.  Die  Erscheinungen  stimmen 
mit  der  Form  der  Neuritis,  besonders  der  Alcohol- Neuritis  überein.  — 

Am  Schlüsse  des  Vortrages  bespricht  der  Vortragende  noch  die  sensible 
oder  atactische  Form  der  multiplen  Neuritis,  Neurotabes  peri- 
pherica oder  Pseudotabes.  Er  vertheidigt  zunächst  seine  Theorie  über 
die  Entstehung  der  Ataxie  und  sucht  dieselbe  noch  weiter  zu  begründen, 
besonders  durch  die  Beobachtungen  über  die  sensible  Form  der  multiplen 
Neuritis,  deren  Kenntniss  vorwiegend  den  Untersuchungen  von  Dejerine  zu 
verdanken  ist.  Es  wird  eine  acute  resp.  subacute  Form  beschrieben  (nach 
acuten  Krankheiten)  und  eine  chronische.  Die  Fälle  der  ersteren  stimmen 
darin  überein,  dass  sie  mit  Sensibilitätsstörungen,  Pelzigsein,  Schmerzen  etc. 
verbunden  sind,  welche  als  die  Ursache  der  Ataxie  zu  betrachten  sind.  Die 
zweite  Form  steht  zur  typischen  Tabes  in  naher  Beziehung,  ist,  wie  diese, 
meist  chronisch  und  besteht  in  einer  sklerosirenden  Atrophie  der  peripherischen 
sensiblen  Nerven.  In  Betreff  der  weiteren  interessanten  Ausführungen,  die  an 
diese  (peripherische)  Form  von  Tabes  anknüpfen ,  müssen  wir  auf  das  Ori- 
ginal verweisen,  in  welchem  u.  A.  die  Frage  discutirt  wird,  ob  die  Tabes  einen 
peripherischen  Ursprung  haben  könne.  — 

Wir  haben  den  Inhalt  der  beiden  Vorträge,  die  sich  durch  grosse  Klar- 
heit der  Darstellung  auszeichnen,  ausführlicher  mitgetheilt,  weil  sie  zum  ersten 
Male  in  umfassender  Weise  einen  Ueberblick  über  das  Gesammtgebiet  der 
multiplen  Neuritis  geben  und  die  mitgetheilten  Resultate  geeignet  sind,  die 
eigene  Forschung  zur  Prüfung  der  ausgesprochenen  Ansichten  durch  neue 
Tbatsachen  anzuregen.  Dem  Verfasser  können  wir  nicht  umhin  unseren  Dank 
für  die  Veröffentlichung  der  Vorträge  auszusprechen. 


J.  Gottstein,    Die  im  Zusammenhange  mit  den  organischen  Er- 
krankungen des  Centralnorvensystems  stehenden  Kehlkopf- 
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affectionen.     Separat-Abdruck  aas  dem  Lehrbach  der  Kehlkopfkrank- 
heiten.   Leipzig  and  Wien,  Franz  Deuticke.  1888. 

Der  Autor  bezeichnet  diesen  Theil  seines  Lehrbuches,  der  als  Separat- 
Abdrack  erschienen  ist.  als  einen  vorläufigen  Versach  einer  systematischen 
Darstellung  der  Beziehungen,  welche  zwischen  den  Erkrankungen  des  Central- 
nervensystems  und  denen  des  Kehlkopfs  walten.  Es  hat  ein  solches  Werk  bis- 
her gefehlt  und  durfte  deshalb  dem  Laryngologen  wie  dem  Neurologen  gleich 
willkommen  sein.  In  knapper,  präciser  Darstellung  giebt  es  dem  Leser  eine 
gute  Uebersicht  über  das  Wissenswerteste  auf  diesem  Gebiete.  Die  in  der 
Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  sind  in  befriedigender  Vollständig- 
keit (einige  Beiträge  sind  dem  Verfasser  entgangen)  gesammelt  und  kritisch 
gesichtet.  Theoretische  Auseinandersetzungen  sind  möglichst  vermieden,  ohne 
dass  der  Verfasser  es  versäumte,  in  den  wichtigsten  Fragen,  die  noch  Gegen- 
stand lebhafter  Discussion  sind,  die  eigene  Meinung  zum  Ausdruck  zu  bringen. 
Die  Anordnung  des  Stoffs  ist  eine  zweckmässige.  Oppenheim. 


Etüde  mädico-lägale  sur  l'alcoolisme,  des  conditions  de  la  res- 
ponsabilite*  au  point  de  vue  pönal  chez  les  alcoolises,  par  le 
docteur  Vetault.  —  Paris,  1887.  Librairie  J.  B.  Bailliere  et  fils. 
287  Seiten. 

Nach  einer  kurzen  historischen  Einleitung  und  Besprechung  der  enormen 
Verbreitung  des  Missbrauches  geistiger  Getränke,  namentlich  in  den  civilisir- 
ten  Ländern,  giebt  Verfasser  eine  Uebersicht  der  in  einzelnen  Ländern  existi- 
renden  gesetzlichen  Vorschriften  über  die  Verhütung  des  Missbrauches  und 
der  gesetzlichen  Bestimmungen  bezüglich  der  Zurechnungsfähigkeit  der  dem 
Trünke  ergebenen  Individuen. 

Das  eigentliche  Thema  wird  in  vier  Capiteln  abgehandelt:  Trunkenheit, 
das  Delirium  tremens,  der  chronische  Alooholismus  und  die  Dipsomanie« 
Jedem  Abschnitte  ist  eine  Reihe  sehr  sorgfältiger  Beobachtungen  beigegeben, 
zum  Theil  vom  Autor  selbst,  zum  Theil  von  fremden  Autoren.  In  den  mit- 
getheilten  Fällen  handelt  es  sich  um  Individuen,  welche  in  den  verschiedenen 
Stadien  der  Alkoholintoxication  strafwidrige  Handlangen  begangen  haben. 
Die  Frage  der  Zurechnungsfähigkeit  wird  in  jedem  Falle  erörtert. 

Das  erste  Capitel  gliedert  sich  in  zwei  Abschnitte,  in  welchen  der  Ver- 
fasser uns  mit  der  einfachen  Trunkenheit  und  der  complicirten  oder  patholo- 
gischen Trunkenheit  bekannt  macht.  Unter  letztere  begreift  derselbe  die  Er- 
regungszustände oder  Anfälle  von  Furor  maniacus,  welche  bei  prädisponirten 
Individuen  unter  dem  Einflüsse  von  Spirituosen  zu  Stande  kommen.  Die  her- 
vorstechendsten Symptome  werden  in  beiden  Arten  einer  Würdigung  unter- 
zogen. 

Das  zweite  Capitel  giebt  eine  gute  Schilderung,  insonderheit  der  psychi- 
schen Symptomengruppe  des  Delirium  tremens. 
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Beim  dritten  Capitel,  dem  chronischen  Alcoholismus ,  werden  die  Stö- 
rungen der  Motilität,  der  Sensibilität  and  der  Intelligen*  berücksichtigt. 

Bei  der  Besprechung  der  Dipsomanie  stellt  sich  Verfasser  im  Wesent- 
lichen auf  den  Standpunkt  Magnan's,  welcher  sich  kurz  dahin  pracisiren 
lässt:  die  Dipsomanen  sind  hereditär  belastete  Individuen  mit  dem  impulsiven 
Trieb  zum  Trinken,  welcher  anfallsweise  auftritt. 

Zum  Schluss  resumirt  Verfasser  bezüglieb  der  Zurechnungsfähigkeit 
dabin ,  dass  er  neben  der  Zurechnungsfähigkeit  und  Unzurechnungsfähigkeit 
eine  verminderte  Zurechnungsfähigkeit  gelten  lassen  will.  Die  Zurechnungs- 
fähigkeit soll  erhalten  sein  in  allen  Fällen  der  einfachen  Trunkenheit,  hier 
liegt  es  nämlich  in  der  Macht  des  Individuums,  die  Trunkenheit  zu  vermeiden. 
Weiter  ist  dieselbe  ganz  vorhanden  in  den  Fällen,  wenn  der  Betreffende  sich 
absichtlich  dem  Alcoholgenuss  hingiebt,  um  in  dem  Zustande  der  Erregung 
die  beabsichtigte  That  zu  vollbringen. 

Verminderte  Zurechnungsfähigkeit  soll  in  Geltung  kommen  bei  geistig 
schwach  baanlagten  Individuen  mit  geringer  Toleranz  gegen  Alcohol,  auch 
dann,  wenn  diese  Individuen  ihre  geringe  Resistenzfähigkeit  und  die  etwaige 
Gefahr,  der  sie  sich  aussetzen,  kennen.  In  zweiter  Linie  ist  die  Zureoh- 
nungsfähigkeit vermindert,  wenn  der  Betreffende  nachweislich  gegen  seinen 
Willen  in  einen  Zustand  von  Trunkenheit  versetzt  ist. 

Unzurechnungsfähigkeit  ist  beim  Delirium  tremens  und  beim  chroni- 
schen Alcoholismus,  wo  die  geistigen  Functionen  mehr  weniger  gelitten  haben, 
vorhanden.  S  i  e  m  e  r  1  i  n  g. 


Edward  Long  Fox:  The  influence  of  the  sympathetic  on  disease. 
With  illustrations.    London  1885.    Smith,  Eider  &  Co. 

Das  566  Seiten  umfassende  Werk  bildet  eine  überaus  ausführliche  Dar- 
stellung derjenigen  Krankheitszustände ,  welche  auf  eine  Affection  des  sym- 
pathischen Nervensystems  bezogen  werden. 

Die  ersten  Capitel  sind  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Sympathious 
gewidmet. 

Es  folgt  eine  Besprechung  der  allgemeinen  Pathologie  mit  besonderer 
Berücksichtigung  des  bisher  noch  so  dunkelen  Gebietes  der  pathologischen 
Anatomie  des  sympathischen  Nervensystems. 

Dann  werden  alle  jene  Krankheitserscheinungen  und  Krankheitsformen 
auf  Grund  der  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  und  der  reichen 
eigenen  Erfahrungen  des  Verfassers  einer  Besprechung  unterzogen,   welche 
sympathischen  Ursprungs  sind  oder  eine  Betheiligung  des  Sympathious  ver- 
muthen  lassen.     Um   wenigstens  einen  Einblick  in   die  Reichhaltigkeit  des 
Stoffes  zu  gewähren,  sollen  die  einzelnen  Krankheitszustände,  die  in  beson- 
deren Capiteln  abgehandelt  werden,  hier  angeführt  werden: 
Morbus  Basedowii, 
Kopfschmerz,  Hemikranie, 
Insomnie, 
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Epilepsie, 

Erkrankungen    des   Rückenmarkes:     (Progressive   Muskelatrophie, 

Tabes  etc.), 
Hitzschlag,  Hemiplegie,  allgemeine  Paralyse, 
Ephidrosis, 
Angina  pectoris, 

Neuralgia  hepaticay  Diabetes  mellitus, 
Viscerale  Neurosen, 
Neurasthenie, 
Pigmentation, 
Diabetes  insipidns, 
Symmetrische  Qangraen, 
Myxoedem,  Skleroderma. 

Das  Werk  erhält  wohl  seinen  Hauptwerth  durch  die  sorgfältige  Zusam- 
menstellung vieler  wichtiger,  in  der  Literatur  zerstreuter  Angaben  und  Beob- 
achtungen. Es  gereicht  dem  Autor  nicht  zum  Vorwurf,  dass  er  sich  auf  ein 
Gebiet  gewagt  hat,  auf  welchem  die  Lucken  des  Wissens  noch  so  vielfach 
durch  Hypothesen  ausgefüllt  werden  müssen. 

Die  Illustrationen,  namentlich  die  sich  auf  histologische  Verhältnisse 
beziehenden,  sind  nicht  besonders  instruetiv.  Oppenheim. 


Kurze  Bemerkungen  zu  der  von  Eichhorst  sogenannten  Neuritis 
fascians.    Von  Dr.  Sie m erlin g,  Docenten  in  Berlin. 

Im  2.  Heft  desCXII.  Bandes  des  Virchow'schen  Archiv's  bringt  Eichhorst 
die  Schilderung  eines  Falles  von  Alcoholneuritis  mit  Sectionsbefund.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  der  Muskulatur  erwähnt  der  Verfasser  eine 
eigenartige  Veränderung  iu  dieser,  welche  er  mit  dem  Namen  „Neurits  fas- 
cians" bezeichnet.  Bei  dem  Fehlen  aller  sonstigen  ausgebreiteten  Verände- 
rungen in  der  Muskulatur  wird  dieser  Befund  besonders  hervorgehoben,  ohne 
dass  er  jedooh  als  speci fisch  für  die  Alcoholneuritis  angesprochen  wird. 

Das  Zustandekommen  dieser  als  Neuritis  fascians  bezeichneten  Erkran- 
kung soll  nach  Eich  hörst  folgendermaßen  zu  Stande  kommen:  ihren  An- 
fang nehmen  diese  Veränderungen  von  dem  verdickten  Epineurium  der  mus- 
kulären Nervenäste;  von  den  epineuralen  Lamellen  werden  angrenzende  Mus- 
kelprimitivbündel umwachsen,  eingeengt  und  zum  Druckschwund  gebracht. 
Auf  diese  Weise  entsteht  folgendes  Bild,  wie  es  die  wohlgelungenen  Figuren 
wiedergeben:  Umgeben  von  einer  mehrschichtigen,  concentrisch  angeordneten 
Bindegewebssohicht,  deren  einzelne  Lamellen  an  manchen  Stellen  durch  Lücken 
von  einander  getrennt  sind,  liegen  mehrere  in  ihrem  Volumen  sehr  reducirte 
Muskelprimitivbündel,  zuweilen  aHein,  zuweilen  sieht  man  noch  in  ihnen  Reste 
von  Nervenfasern.  „An  mehreren  Stellen,  offenbar  den  älteren,  ist  von  Ner- 
venfasern kaum  mehr  etwas  zu  erkennen,  sind  doch  hier  die  erst  später  er- 
griffenen Muskelprimitivbündel  selbst  bis  auf  schmale  Reste  geschwunden*. 
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Ich  fibergehe  die  ferneren,  vom  Verfasser  an  diesen  Befund  geknüpften 
Deductionen. 

Es  liegt  ferne  von  mir,  etwa  in  Abrede  stellen  zu  wollen,  dass  partielle 
intermuskuläre  Bindegewebswucherang  in  dem  untersachten  Falle  Statt  ge- 
habt hat,  wie  dieses  weiter  unten  ausgeführt  wird ,  nur  über  die  als  Neuritis 
fascians  beschriebenen  Veränderungen  seien  mir  einige  Ausführungen  erlaubt. 

Bei  der  Betrachtung  der  Figuren  8,  9,  10  fallt  sofort  die  grosse  Aehn- 
liohkeit  auf,  welohe  diese  Veränderungen  haben  mit  den  von  Roth*)  beschrie- 
benen neuromuskulären  Stämmchen  in  den  willkürlichen  Muskeln.  In  der 
Tbat  sind  diese  neuromuskulären  Stämmchen  vollständig  identisch  mit  der 
Neuritis  fascians.  Schon  aus  der  Schilderung,  welche  Roth  von  diesen  Ge- 
bilden giebt,  geht  die  Identität  ohne  Zweifel  hervor.  Bereits  Roth  wies  diese 
Stämmchen  in  ganz  normalen  Muskeln  bei  Menschen  und  Thieren  naoh  und 
betont  deren  physiologisches  Vorkommen. 

Ich  lasse  dahin  gestellt,  ob  die  von  E.  Fränkel,  Bisenlohr,  v.  Mill- 
bacher,  F.  Schultze  beschriebenen  Veränderungen  völlig  identisch  sind 
mit  den  neuromuskulären  Gebilden.  Eine  spätere  Beschreibung  We  st  phal's**), 
welqhe  die  Veränderungen  in  einem  Falle  von  Pseudohypertrophie  der  Mus- 
kulatur betrifft,  stimmt  ganz  mit  der  von  Roth  gegebenen  überein.  Die 
Durchsicht  der  Präparate  bestätigt  die  völlige  Identität  auch  mit  der  soge- 
nannten Neuritis  fascians. 

Beiläufig  habe  ich***)  das  Vorkommen  dieser  neuromuskulären  Stämm- 
chen erwähnt  in  den  Augenmuskeln  (rect.  inf.)  bei  degenerativer  Atrophie 
derselben.  Den  Angaben  von  Roth,  dass  die  neuromuskulären  Stämmchen 
als  physiologische  Bildungen  zu  betrachten  sind,  pflichte  ich  vollkommen  bei. 
In  zwei  bereits  vor  längerer  Zeit  von  mir  untersuchten  Fällen  (der  eine  be- 
trifft eine  ganz  gesunde  Person  im  Alter  von  20  Jahren,  welche  durch  Selbst- 
mord zu  Grunde  ging),  habe  ich  in  den  verschiedensten  Muskeln  (z.  B.Biceps, 
Ext.  carpi  uln.,  Peronaeus  longus,  Extens.  digit.  pedis  comm. ,  Pector.  maj. 
und  in  einer  Reihe  anderer)  diese  eigenartigen  Bildungen  in  wechselnder  An- 
zahl, theils  nur  verschmälerte  Muskel fibrillen,  theils  mit  Nervenfasern  zusammen 
von  verschiedener  Grösse,  manchmal  zu  zweien  zusammenliegend  nachweisen 
können.  Mit  Leichtigkeit  lassen  sich  dieselben  an  mikroskopischen  Schnitten 
von  normalen  und  pathologischen  Muskeln  der  Menschen  demonstriren.  Die 
im  Muskel  statthabenden  Veränderungen,  mögen  dieselben  parenchymatöser 
oder  interstitieller  Natur,  in  geringem  oder  starkem  Grade  vorhanden  sein,  sind, 
so  weit  meine  Erfahrung  reicht,  ohne  jede  Einwirkung  auf  die  neuromusku- 
lären Gebilde,  insonderheit  auf  Anzahl.  Gestalt,  Inhalt  derselben.  Ueber  die 
Entstehung  erlaube  ioh  mir  kein  Urtheil;  möglicherweise  handelt  es  sich  bei 
der  Regelmässigkeit  des  Vorkommens  um  oongenitale  Gebilde. 

Angesichts  dieser  Befunde  erscheint  es  wohl  kaum  gerechtfertigt,  für 


*)  Centralbl.  für  med.  Wissensch.  1887.  No.  8. 
**)  Charit«*- Annahm  1887.  S.  458. 
***)  Dieses  Archiv  Bd.  XIX.  Heft  2.  S.  423. 
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bereits  bekannte  Gebilde,  deren  physiologisches  Auftreten  als  erwiesen  zu 
erachten  ist,  eine  Nomenolatur  zu  schaffen,  welche  ihnen  einen  pathologischen 
Charakter  verleiht. 

College  Oppenheim  und  ich  sind  seit  längerer  Zeit  mit  der  Untersu- 
chung von  Muskeln  unter  den  verschiedensten  Verhältnissen  beschäftigt;  bei 
der  Mittheilung  der  Resultate  wird  sich  Gelegenheit  bieten,  auf  die  neuromus- 
kulären Stämmchen  ausführlich  zurückzukommen. 

Berlin,  1.  Juni  1888. 


Der  periodische  iiternatioiale  Aphthalmologeii-Cftigress. 

Siebente  Session  Heidelberg,  9. — 12.  August  1888. 

In  einem  Circular  d.  d.  Januar  1888,  unterzeichnet  von  Otto  Becker 
(Heidelberg),  Wilhelm  Hess  (Mainz),  J.  S  tili  in  g  (Strassburg),  giebt  die 
ophthalmologische  Gesellschaft  (Heidelberg)  allen  Fachgenossen  aller  Länder 
den  Wunsch  kund,  sie  zur  Feier  ihres  25jährigen  Bestehens  in  der  zweiten 
Augustwoche  dieses  Jahres  in  Heidelberg  begrussen  zu  können  und  weist 
darauf  hin,  dass  schon  einmal  von  Heidelberg  aus  der  internationale  Congress 
aus  dem  Scheintode  erweckt  worden  ist,  erinnert  auch  an  den  Bescbluss  des 
Mailänder  Congresses,  dass  zu  dem  Laudolt'schen  Antrag  („für  die  Zukunft 
die  Sessionen  des  internationalen  periodischen  Ophthal mologen-Congresses  mit 
denen  der  ophthalmologischen  Section  des  internationalen  Congresses  für  me- 
dicinische  Wissenschaften  zu  vereinigen")  der  internationale  periodische  Oph- 
thalmologen-Congress  in  seiner  nächsten  Session  Stellung  nehme. 

Die  durch  die  Unterzeichneten  vertretene  ophtbalmologische  Gesellschaft 
giebt  sich  um  so  mehr  der  Hoffnung  hin.  es  werde  ihre  Einladung  überall  eine 
freundliche  Aufnahme  finden,  als  der  internationale  periodische  Congress  bisher 
noch  nicht  in  einer  deutschen  Stadt  getagt  hat. 


Gedrückt  bei  L.  Schumacher  In  B«rUa. 
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Verlag  von  H.  K.  Lewis  in  London. 
Soeben  erschien: 

General -Paralysis  of  the  Insane 

by  W.  Julius  Miokle,  M.D.F.R.C.P. 
Second  edition,  enlarged  and  Rewritten. 

14  sh. 

Verlag  von  J.  B.  Ballllere  et  fils  in  Paris. 
Soeben  erschien: 
Bibliotheque    scientifique   contemporaine- 

J^a  folie 

ch.ez  les  enfants 
par  le  docteur  Paul  Moreau  (de  Tours). 

8.     3  fr.  50. 

Verlag  von  F.  C.  W.  Vogel  in  Leipzig. 
Soeben  erschien: 

Die  öffentliche 

Prophylaxe  der  Syphilis 

von 
Prof.  Dr.  Alfred  Tournier, 

Mitglied  der  Academie  der  Medicin  zu  Paris. 
TJe"hersetzt 

von 
Dr.  Edmund  Lesser, 

Privatdocent  an  der  Universität  Leipzig. 

gr.  8.     1888.     Preis  1  Mark. 

Verlag  von  Fcrdluand  Eukc  in  Stattgart. 
Soeben  erschienen: 

Lehrbuch  der  Psychiatrie. 

Auf  klinischer  Grundlage 

für  Praktische  Aerzte    und  Studirende 
von  Prof.  Dr.  K.  von  Krafft-Ebing 

in  Graz. 

Dritte  umgearbeitete  Auflage. 
gr.  8.    geh.    M.  15. — 


Die  Thrombose 

nach 

Versuchen  und  Leichenbefunden 

geschildert  von 

Prof .  C.  J.  Ebcrth  u.  Dr.C.Sehimmelbnseh. 

Mit  52  Holzschnitten,   gr.  8.  geh.  M.  7. — . 


Der  Kaiserschnitt 

*    und  seine  Stellung  zur 
kflifttüeht  i  Frühgeburt,  Wendung  und  Perforation  bei  engem  Becken. 

Unter  Mitwirkung  von 

Dr.  L  Korn,  Dr.  H  Lohiuann  und  Dr.  J.  Präger 

herausgegeben  von 
Professor  Dr.  6.  Leopold. 

gr.  8.     geh.     M.  7.  — . 


Verlag  von  August  Hirschwald  in  Berlin. 

Anatomische  Untersuchungen 
über  die 

menschlichen  Rtickenmarkswurzeln 

von  Dr.  E.  SiemerliHg. 

1887.  gr.S.  Mit2chromolithogr.Taf.  2M.60. 

Grundsätie  bei  Behandlung  der  Syphilis  von 

Geh.  San.  -  Rat  h  Dr.  B.  Brandis  m  Aachen. 

Dritte  verbesserte  Auflage,  gr.  8.  1886. 

1   M.  50  Pf.    

Zur  Prognose  der  Gehirnsvpbllls  für  practi- 

sche   Aerzte   von   Dr.  0.  Braus,     gr.  8. 

1886.     80  VI 

Die  Zimmer-tiymnastik. 

Anleitung  zur  Ausübung  activer,  passiver 

u.  Widerstands-Bewegungen  ohne  Geräthe 

nebst  .Abweisung 

zur  Verhütung 

von  Rückgrats- Verkrümmungen 

von  Geh.  San.-Rath  Dr.  B.  Fromm. 

Zweite  Auflage. 

Mit  72  in   den  Text  gedruckten  Figuren. 

J8S8.    gr.  8.     In  Calico  gebunden.    3  M. 

Fromm's  Zimmer-Gymnastik  soll  neben 
den  activen  auch  die  passiven  und  Widerstands-Be- 
wegungen grosseren  Kreisen  in  leichtverständlicher 
Form  für  den  Selbstgebrauch  zugänglich  machen; 
dieselbe  ist  sowohl  dem  Arzte,  welcher  geeignete 
Uebungen  dem  Patienten  aussucht  und  verordnet,  als 
auch  dem  Laien  zu  empfehlen,  welcher  zu  seiner  Ge- 
sundheit Gymnastik  im  Mause  treiben  will  und  da- 
zu einer  Anleitung  bedarf. 


In  meinem  Verlage  erschien: 
beim  Studium  des  Baues  des 

nervösen  Centralorgane 

im  gesunden  und  kranken  Zustande. 
Von  Dr.  Heinrich  Obersteiner, 

K.  K.  a.  6.  Professor  a.  d.  Universität  zu  Wien. 

Preis  M.  14.—,  geb.  M.  16.— 
Das  Buch  ist  von  der  Fachpresse  sehr 
gunstig  recensirt  worden ;  es  wird  als  eine 
der    zuverlässigsten    und    vollständigsten 
unter  den  neueren  Gehirnanatomien  be- 
zeichnet und  allen  jenen  empfohlen,  die 
eine  gute  anatomische  Kenntniss  des  Ner- 
vensystems zu  erwerben  suchen. 
Wien  I,  Schottengasse  6. 
Franz  Deutioke,  Verlagsbuchhandlung. 

In  unserem  Verlage  ist  soeben  erschienen: 
Der  Rechtsschutz  der  Geisteskranken 
auf  Grundlage  der  Irrengesetzgebung  in 
Europa  und  Nord -Amerika.  Mit  den-  in- 
ländischen Gesetzen,  dann  den  auslän- 
dischen im  Originaltexte  wie  in  Ueber- 
setzungen.  Von  Hermann  Reuss,  Kgl. 
Bayr.  Bezirksamts -Assessor.  (X  u.  352 
Seiten.)  9  M. 
Leipzig.  Rossberg' sehe  Buchhandlung. 
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